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“Uma educação que possibilite ao homem a 
discussão corajosa de sua problemática. De sua 
inserção nesta problemática. Que coloca em 
diálogo constante com o outro. Que o predispõe 
a constantes revisões. À análise crítica de seus 
‘olhados’. A uma certa rebeldia no sentido mais 
humano da expressão. Que o identifique com 




Osteogênese Imperfeita (OI) é um grupo de condições hereditárias 
caracterizado pela fragilidade óssea e suceptibilidade a fraturas com uma ampla 
variação fenotípica. Nos últimos anos, estudos que avaliaram o tratamento com 
bisfosfonatos em crianças com OI têm demonstrado que estes medicamentos 
antirreabsortivos podem aumentar a densidade óssea, reduzir a incidência de 
fraturas e diminuir a dor nestes pacientes. Porém, seu uso prolongado e contínuo 
pode ocasionar alguns efeitos indesejáveis, dentre eles o atraso na erupção 
dentária. Este estudo tem como objetivo verificar se o uso do Pamidronato, que é um 
tipo de bisfosfonato, interfere no processo de desenvolvimento dentário em 
pacientes com OI no Hospital Universitário de Brasília. Para tanto, foram analisados 
prontuários médico e odontológico, assim como as radiografias extrabucais 
panorâmicas de 45 indivíduos com OI em tratamento com pamidronato com faixa 
etária compreendida entre 4 e 16 anos. Este grupo foi pareado por idade e sexo com 
exames de 90 indivíduos saudáveis. A análise radiográfica do desenvolvimento 
dentário foi realizada por um único pesquisador. A concordância intraexaminador, 
avaliada previamente, apresentou um percentual de concordância (90%) e 
coeficiente Kappa (0,85). Três métodos de análise da maturação dentária foram 
utilizados: Demirjian, Willems e Chaillet. Foram calculadas as médias das idades 
dentárias e, posteriormente, a diferença entre as médias da idade dentária e 
cronológica em ambos os grupos. A análise estatística desta diferença entre os 
grupos foi realizada pelos testes t e Mann-Whitney. A ocorrência de Dentinogênese 
Imperfeita (DI) foi relatada em 46,67% dos prontuários examinados. Na comparação 
entre os grupos, verificou-se que não houve diferença estatisticamente significante 
entre os métodos de análise da idade dentária utilizados. Não foram observadas 
diferenças estatisticamente significantes (p<0,05) no desenvolvimento dentário de 
indivíduos com OI em relação ao grupo de indivíduos saudáveis. Adicionalmente, 
nenhuma correlação estatisticamente significante foi encontrada entre a média da 
diferença da idade dentária e cronológica com a quantidade de doses e o tempo de 
uso do Pamidronato.  
Palavras-chave: Osteogênese Imperfeita; Pamidronato; erupção dentária; 
radiografia panorâmica. 
ABSTRACT 
Osteogenesis Imperfecta (OI) is a group of inherited conditions characterized 
by susceptibility to bone fractures, with a wide variation in phenotype. In recent 
years, studies evaluating treatment with bisphosphonates in children with OI have 
shown that these anti-repsotive drugs can increase bone density, reduce fractures 
incidence and decrease pain in these patients. The aims of this study were: to 
characterize the oral manifestations of 45 children with OI who received intravenous 
pamidronate at the Pediatric Endocrinology Unit and were followed up at the Oral 
Care Center Inherited Diseases at the University Hospital of Brasilia; to compare the 
dental maturity of these 45 children with 90 healthy children matched by age and sex. 
Records and panoramic radiographs of individuals with OI aged between 4 and 16 
years were analyzed. Radiographic evaluation of dental maturity was assessed by a 
single researcher. The intra-observer agreement was evaluated by the percentage of 
intra-observer agreement (90%) and the Cohen’s Kappa Coeficient (0,85). Three 
assessment methods to dental maturity were used. The first, widely used and 
accepted in the literature, was proposed by Demirjian. The other two methods were 
proposed by Willems and Chaillet, and were used in order to correct possible 
overestimation of dental age, presented in Demirjian. The mean dental age was 
calculated and, subsequently, the difference between mean dental age and 
chronological age in both groups. The comparison between the groups was 
performed by the t test and Mann-Whitney test. The occurrence of Dentinogenesis 
Imperfecta (DI) was reported in 67% of records examined and no report of 
osteonecrosis in the jaw was found. The results of radiographic evaluation by the 
three methods showed, in general, an overestimation of dental age in all groups, as 
previously reported in the literature. No statistical significance was found (p<0.05) 
between the mean difference of dental age and chronological age in both groups at 
any of the three methods. Additionally, no correlation was found between the 
differences of dental age and chronological age and the doses and duration of use of 
pamidronate. In conclusion, the present study is the first report evaluating the effect 
of dental maturity in children with OI who make use of pamidronate and it was not 
observed delay in dental maturity when compared with healthy children.  
Keywords: Osteogenesis Imperfecta, Pamidronate, tooth eruption, panoramic 
radiography. 
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1 INTRODUÇÃO  
 
Osteogênese Imperfeita (OI) pode ser definida como um grupo heterogêneo 
de doenças hereditárias do tecido conjuntivo caracterizada, clinicamente, por 
fragilidade óssea e aumento da suscetibilidade a fraturas. A prevalência de OI é 
entre 1 a 7:100.000 nascidos, de acordo com a origem geodemográfica da 
população estudada. O modo de herança é, principalmente, autossômica dominante, 
mas também o modo de herança autossômica recessiva tem sido relatado na 
literatura (1-3).  
OI é uma doença com fenótipo extremamente variável, que vai desde casos 
graves com letalidade pré-natal até casos leves que podem apresentar 
características semelhantes às da população em geral. A deficiência de crescimento 
e baixa estatura são características comuns em pacientes com OI. Além disso, 
manifestações extraesqueléticas, como esclera azulada, dentinogênese imperfeita 
(DI), hiperextensibilidade ligamentar, deficiência auditiva pós-puberal e ossos 
wormianos podem ser observados nos pacientes (1-2, 4-5). 
A classificação da OI mais comumente utilizada está baseada em achados 
clínicos e radiográficos de acordo com Sillence (1), que dividiu OI em quatro tipos: I 
(OMIM 166200), II (OMIM 166210), III (OMIM 259420) e IV (OMIM 166220), sendo 
os grupos I e IV subdivididos em A e B, dependendo da presença ou ausência de DI. 
Mais recentemente, outros 9 tipos de OI foram relatados e uma nova classificação 
tem sido utilizada incluindo os tipos: V (OMIM 610967), VI (OMIM 613982), VII 
(OMIM 610682), VIII (OMIM 610915), IX (OMIM 259440), X (OMIM 613848), XI 
(OMIM 610968), XII (OMIM 613849) e XIII (OMIM 614856) (2-3, 6-14). 
Aproximadamente 90% dos casos de OI estão associados com mutações em 
dois genes que codificam as cadeias alfa um e alfa dois do colágeno tipo I, COL1A1 
(OMIM 120150) e COL1A2 (OMIM 120160), respectivamente e cerca de 10% dos 
casos estão associados a genes que codificam proteínas envolvidas em 
modificações pós-translacionais do colágeno tipo I e complexo inibição intracelular. 
Acredita-se que os novos tipos de OI não estejam associados com defeitos no 
colágeno tipo I. Variações na sequência de casos de OI autossômica recessiva 
revelaram mutações em oito genes diferentes: CRTAP (OMIM 605497), LEPRE1 
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(OMIM 610339), PPIB (OMIM 123841), SP7/OSX (OMIM 606633), 
SERPINH1(OMIM 600943), FKBP10 (OMIM 607063), SERPINF1 (OMIM 172860) e 
BMP1/mTLD (OMIM 112264) (15-16). 
No tratamento da OI, o Pamidronato Dissódico (PAM), um bisfosfonato 
intravenoso, tem sido amplamente usado para tratar crianças nas formas moderadas 
a severas. Desde 1991, estudos têm demonstrado efeito positivo do PAM sobre a 
massa óssea, morfometria vertebral, a taxa de fratura e a mobilidade em indivíduos 
com OI que utilizam bisfosfonatos (17-22). Os compostos bisfosfonatos são 
inibidores potentes da reabsorção óssea e têm sido referidos como tendo efeitos 
benéficos nos indivíduos com OI. Acredita-se que os bisfosfonatos tenham uma 
atividade antirreabsortiva, interferindo na ação dos osteoclastos de forma direta ou 
indireta. Eles agem diretamente impedindo o recrutamento dos osteoclastos pelo 
tecido ósseo, inibindo a ação dos osteoclastos que já estão presentes no osso ou 
reduzindo o tempo de meia vida destes por apoptose. Podem agir ainda de forma 
indireta nos osteoblastos que vão impedir o tecido ósseo de recrutar os osteoclastos 
(23-24). A utilização dos bisfosfonatos tem sido eficaz na redução da taxa de 
reabsorção do osso para melhorar a densidade óssea e, por conseguinte, reduzir a 
incidência de fraturas e deformações. Além disso, a terapia resulta, em casos 
graves, na diminuição da dor óssea e na melhora da locomoção (18, 21, 25).  
Apesar dos benefícios dos bisfosfonatos relatados na literatura, o uso 
prolongado e contínuo pode ocasionar alguns efeitos indesejáveis. Dentre estes 
sugere-se um atraso na erupção dentária, como relatado em estudos realizados em 
roedores (26-27). Em 2008, Kamoun-Goldrat e colaboradores (28) relataram um 
atraso de surgimento de dentes na cavidade oral de crianças com OI tratadas com 
PAM. No entanto, o desenvolvimento dentário e a formação das raízes dos dentes 
não foram avaliados.  
Este estudo, portanto, teve como objetivo avaliar o desenvolvimento dentário 
por meio da radiografia panorâmica de indivíduos com OI, que fazem terapia com 
PAM intravenoso no Hospital Universitário de Brasília, utilizando como controle um 
grupo de indivíduos saudáveis pareados por sexo e idade. 
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2 REVISÃO DA LITERATURA 
2.1 Histórico 
 
O primeiro paciente conhecido com OI provavelmente data de cerca de 1000 
a.C. e parece ser um lactente egípcio. Esta conclusão pôde ser tirada depois de se 
estudar os restos de uma múmia egípcia. A primeira descrição de OI foi dada em 
1788 por um cirurgião do exército sueco, Olaus Jakob Ekman que em sua tese 
sobre "Osteomalácia Congênita" descreveu três gerações de uma família com 
fragilidade óssea hereditária (apud 6).  
Um professor anatomo-patologista e ginecologista, de Strasburgo, chamado 
Lobstein, relatou em 1833 três casos de fragilidade óssea numa família que tinha 
osteoporose, múltiplas fraturas desenvolvidas e deformidades brandas dos ossos 
longos em momentos variados depois do nascimento, denominando-a de 
“osteopsatirose idiopática”. O termo “osteogênese imperfeita” apareceu pela primeira 
vez na literatura em 1849, quando Willem Vrolik descreveu o caso de um recém-
nascido com múltiplas fraturas e ossos wormianos (apud 29).  
Em 1906, Looser analisou semelhanças histológicas entre estes dois tipos 
descritos e havia demonstrado que o quadro microscópico das duas formas era 
praticamente o mesmo. Neste mesmo período, este autor fez a primeira tentativa de 
classificação da doença nas formas “congênita”, descrita por Vrolik, que apresentava 
alta taxa de mortalidade precoce, estando incluídas as formas letais e mais graves; e 
“tarda”, referida por Lobstein, denominada anteriormente como “osteopsatirose 
idiopática”, a qual as características surgiam após o período neonatal e com 
prognóstico melhor (apud 29).  
Desde então, vários nomes foram usados para descrever a fragilidade óssea 
familiar, recebendo várias denominações ao longo do tempo, como: Doença dos 
Ossos Frágeis, Síndrome de Eddowe, Osteosatiroses, Fragilidade Óssea, Síndrome 
de Van der Hoeve, Doença de Vrolik e Doença de Lobstein (4).  
Uma das manifestações clínicas presentes nos pacientes portadores de OI é 
a surdez, que pode ser desenvolvida com o passar do tempo. O primeiro autor a 
descrever a perda auditiva foi Adair-Dighton em 1912. Van der Hoeve e de Kleyn,  
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em 1918, avançaram com a ideia de que a perda auditiva era devido à otoesclerose. 
Eles concluíram que a otoesclerose poderia ser interpretada como uma 
manifestação localizada da OI (apud 29, 30).  
Seerdof, em 1949, foi citado no estudo de Sillence (1) por ter proposto uma 
subclassificação da OI “tarda” em dois tipos: a forma “gravis”, em que a primeira 
fratura ocorreria no primeiro ano de vida, com desenvolvimento de deformidades 
graves dos ossos longos e coluna; e a forma “levis”, em que a primeira fratura 
ocorreria após o primeiro ano de vida e na qual as deformidades e incapacidades 
não seriam tão graves. 
Estas classificações seriam úteis para predizer a morbidade da doença ao 
nascimento. No entanto, alguns anos mais tarde verificou-se a dificuldade de 
distinção entre os indivíduos inicialmente classificados como OI “congênita” com os 
da “tarda”, tornando-se estas classificações insuficientes para abranger a grande 
variabilidade de apresentações clínicas da OI. Como mais pacientes com OI foram 
investigados, o espectro clínico da doença foi mais conhecido e um sistema de 
classificação considerado mais completo foi estabelecido por Sillence (1), sendo 
utilizado até os dias atuais. 
2.2 Classificação 
 
No estudo que foi composto por indivíduos com OI reportado por Sillence (1), 
em Victoria, na Austrália, foi descrita uma classificação numérica baseada nos 
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MANIFESTAÇÕES CLÍNICAS SUBTIPOS CARACTERÍSTICA 
I AD 
Fragilidade óssea branda, estatura normal. 
Fraturas não comuns ao nascimento, início 
em idade precoce, decrescendo na 
puberdade.  
A com DI 
B sem DI 
II AD / AR 
Extrema fragilidade óssea no período 
prénatal ou leva a morte no período 
perinatal. Indivíduos apresentam múltiplas 
fraturas de costelas e ossos longos e 
severas deformidades esqueléticas. 
Letal 
III AD / AR 
Severa fragilidade óssea, acentuado 
retardo no crescimento, severa e 
progressiva deformidade esqueletal, 
indivíduos fisicamente comprometidos. 
Presença ou não de esclera azulada, DI 
comumente presente. 
com DI 
IV  AD 
Clinicamente o grupo mais diverso, pois 
engloba todos os pacientes que não se 
enquadram nos demais grupos. Fenótipo 
pode variar de severo a brando. Os mais 
afetados apresentam fraturas ao 
nascimento, moderadas deformidades 
esqueléticas e baixa estatura.  
A com DI 
B sem DI 
Fonte: (1) 
 A classificação da OI ainda é, em sua maioria, baseada nos achados clínicos 
e radiográficos, de acordo com Sillence. Sabe-se que a OI tipo I (OMIM 166200) 
ocorre devido à redução da quantidade de proteína do colágeno tipo I. Como este 
resulta num defeito quantitativo, o fenótipo deste grupo é leve, os pacientes 
alcançam a altura normal e têm limitações funcionais mínimas. Estes indivíduos 
podem apresentar fraturas nos ossos longos, especialmente quando começam a 
andar com risco de fratura de compressão vertebral, que podem ocorrer 
especialmente durante a puberdade, ou seja, no pico de crescimento (31).  
Já os indivíduos classificados como tipo II (OMIM 166210) representam casos 
mais avançados, com múltiplas fraturas e deformidades ósseas na fase intrauterina 
e ao nascer. A esclera destas crianças é frequentemente azul-profundo ou cinza, 
mas pode ser normal. Os indivíduos podem apresentar ossos que são curtos e 
largos, com densidade muito baixa. Insuficiência respiratória é a causa da 
mortalidade, devido às múltiplas fraturas nas costelas e insuficiência pulmonar (31). 
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A OI tipo III (OMIM 259420) é a forma mais severa de OI naqueles que 
sobrevivem ao período neonatal com herença autossômica dominante. Eles 
frequentemente têm múltiplas deformidades nos ossos longos e fraturas ao nascer. 
Classicamente têm esclera azul ou cinza, DI e face triangular. Mais de 50% são 
dependentes de cadeiras de rodas em estágio precoce e têm estatura muito baixa 
na fase adulta (32).  
A OI tipo IV (OMIM 166220) é composto por um grupo diverso clinicamente. 
Estes pacientes têm a doença severamente moderada e ampla diversificação, 
podendo ir desde a mobilidade normal até a completa dependência de cadeira de 
rodas (31). Estes pacientes não têm um fenótipo clássico de OI tipo I ou III, mas 
pode estar entre eles. Por isto, pode ser considerado o grupo clinicamente mais 
diverso na classificação de Sillence, quando comparado com todos os outros 
indivíduos. 
 Posteriormente, além dos tipos propostos por Sillence, estudos reportaram os 
seguintes tipos: V (OMIM 610967), VI (OMIM 613982), VII (OMIM 610682) (2, 13), 
VIII até o XIII (3, 8-11, 33) 
A OI tipo V (OMIM 610967) foi a primeira na qual não foi identificada qualquer 
alteração do colágeno tipo I, sendo anteriormente classificado como tipo IV (OMIM 
166220). Este grupo constitui cerca de 4% a 5% da população de OI vista nos 
hospitais. Os pacientes têm um fenótipo distinto com fragilidade óssea moderada a 
severa. Esclera azulada e DI não estão presentes (31). A sua marca é a presença 
nos achados radiográficos de formação de calos hipertróficos no local fraturado, 
calcificação da membrana interóssea entre os ossos e o antebraço, além da 
presença de radiopacidade na faixa metafisária imediatamente adjacente às placas 
de crescimento (32). 
  Pacientes com OI tipo VI (OMIM 613982) apresentam deformidades devido à 
fragilidade esquelética que pode variar de moderada a severa. Sujeitos afetados não 
têm esclera azulada ou DI e, ao contrário da maioria das OI, tem modo hereditário 
autossômico recessivo. Estes pacientes não respondem bem à terapia com 
bisfosfonatos, quando comparados com outros tipos de OI (31). As características 
distintas deste tipo são aparência semelhante à escama de peixe do osso lamelar e 
à presença de osteoide excessivo no exame histológico. Apesar do acúmulo de 
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osteoide sugerir um defeito de mineralização remanescente de osteomalácia, não 
existe anormalidade no cálcio, fosfato, hormônio da paratireoide ou metabolismo da 
vitamina D e o processo de mineralização da placa de crescimento ocorre 
normalmente (32). Acredita-se que o fenótipo do paciente seja normal ao 
nascimento e ocorra um curso progressivo de deterioração clínica, diferente dos 
outros tipos (15). Recentemente, verificou-se que está relacionado com o gene 
SERPINF1 (OMIM 172860) (34). 
A OI tipo VII (OMIM 610682) é caracterizada por uma deformidade moderada 
a severa e foi primeiramente observada em uma comunidade de nativos americanos 
no norte de Quebec. Este tipo ocorre devido a redução da proteína associada à 
cartilagem CRTAP (OMIM 605497). Os indivíduos afetados por este tipo apresentam 
esclera azulada e DI (32).  
Em função dos novos tipos de OI que surgiram, uma expansão da 
classificação de Sillence tem sido proposta (2-3, 6, 31), demonstrada na Tabela 2. 
Tabela 2 - Classificação para OI segundo Sillence expandida com novos tipos 
Tipo Severidade clínica Características típicas Mutações Herança 
IA 
Leve e sem 
deformidades 
Crescimento normal ou um 
pouco alterado, esclera azulada 
e ausência de DI. 
COL1A1 ou COL1A2 AD 
IB 
Crescimento normal ou um 
pouco alterado, esclera azulada 
e presença de DI. 
II 
Letal no período 
neonatal 
Múltiplas fraturas e deformidades 
ósseas no útero ou ao nascer, a 
esclera pode ser azul profundo 
ou normal. Ossos curtos, largos 
e com DMO muito baixa. 






Deformidade progressiva severa 
de membros e espinha dorsal, 
ocasionando baixa estatura. 
Esclera pode ser azulada, face 
triangular e DI normalmente está 
presente. 






Deformidades variáveis nos 
ossos longos, esclera normal. 
São pacientes que não se 
enquadram nos outros grupos 
com fenótipos variáveis. DI 
ausente. 
COL1A1 ou COL1A2 AD 
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IVB 
Deformidades variáveis nos 
ossos longos, esclera normal. 
São pacientes que não se 
enquadram nos outros grupos 





Fragilidade óssea de moderada a 
severa, ausência de esclera 
azulada e DI. Formação de calos 
hipertróficos e calcificação 
precoce da membrana interóssea 





Fragilidade esquelética de 
moderada a severa com estatura 
moderadamente baixa, 
esscoliose, acúmulo de osteoide 
no tecido ósseo, padrão de 
escama de peixe da lamelação 
óssea. Ausência de esclera 





Deformidade moderada a severa, 
presença de coxa vara*. 






Compromete o crescimento e 








Compromete o crescimento e 










osteopenia e não apresentam 





Apresentam face triangular, 
macrocefalia e micrognatia. 





Fraturas recorrentes com 
deformidades ósseas. Audição e 
escleras são normais. 





generalizadas com cifoescoliose, 
formação de calos ósseos e 
ossos wormianos. 
BMP1/mTLD AR 
* Crescimento lento de úmero e fêmur 
  
 
Já há alguns anos, em 1997, no trabalho de Jensen e Lund (35), foi sugerida 
a necessidade de uma classificação dos pacientes com OI que deveria ser baseada 
na combinação bioquímica/molecular, análises radiográficas e características 
clínicas.  




Considerando todos os tipos, OI tem uma prevalência de 6 a 7 por 100.000 
nascidos vivos (36). Byers e Steiner (37) citaram a ocorrência entre 1 caso em 5.000 
e de 1 em 10.000 indivíduos em todas as origens étnicas. Já Roughley et al (32) 
relataram a ocorrência de 1 para 10.000 indivíduos. A prevalência e a incidência dos 
tipos de OI são diferentes umas das outras. A OI tipo I e tipo IV são responsáveis 
por muito mais do que a metade de todos os casos de OI e variam dependendo da 
região estudada (6). 
Quando os tipos de OI são avaliados separadamente há uma diferenciação 
na prevalência. Em 1979, Sillence (1) relatou uma prevalência de 3 a 4 casos para 
100.000 indivíduos e uma de incidência de 3,5 casos para 100.000 nascidos vivos 
para OI tipo I na Austrália, mais precisamente em Victória. Já nos Estados Unidos 
(EUA) a incidência ficou em torno de 1 para 30.000 nascidos vivos (38). Para OI tipo 
II, a incidência foi cerca 1,6 casos para 100.000, em Vitória na Austrália (1), sendo 
semelhante nos EUA ficando entre 1 e 2 casos para 100.000 nascidos vivos. A 
prevalência, para o tipo II, não foi avaliada devido à letalidade precoce (36). OI tipo 
III foi relatada uma prevalência de 1,6 casos para 100.000, na Austrália (1). Nos 
EUA a prevalência deste tipo é de 1 a 2 casos para 100.000 (36) e a incidência 
deste tipo foi reportada na Austrália como sendo de 1,6 por 100.000 (1).  
Ainda não há relatos de prevalência dos tipos mais recentes de OI. Dados da 
América Latina e, em particular, na população brasileira de OI tipo I reportam a 
proporção de 4,3:100.000 nascidos vivos (38). No entanto, vale salientar que são 
necessários mais estudos englobando prevalência e incidência dos casos de OI no 
Brasil. 
2.4 Manifestações craniofaciais e bucais   
 
Uma característica que pode ser apresentada por indivíduos portadores de OI 
é a circunferência da cabeça aumentada, ou seja, a circunferência da cabeça 
apresenta-se desproporcional à altura. A morfologia craniofacial em OI tem uma 
ampla variedade, desde quase normal, no tipo I, até dismorfologia severa, nos tipos 
III ou IV. Nestes tipos os pacientes apresentam ossos finos e friáveis, que resultam 
em faces triangulares típicas vistas no plano frontal. Contudo, isto sugere que, no 
futuro, uma classificação mais significativa dos pacientes com OI possa ser 
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estabelecida, levando em consideração o defeito genético em combinação com as 
características clínicas e radiográficas (35) 
Além das manifestações no crânio, estes indivíduos apresentam 
manifestações bucais características da doença, sendo que a mais comum 
encontrada nos indivíduos com OI é a DI. Esta foi primeiramente descrita em 1882, 
por Barrett, e acreditou-se que fosse causada por um defeito no esmalte (apud 39). 
Preiswerk, em 1912, descreveu uma aparência similar dos dentes em pacientes com 
OI, com o primeiro exame histológico reportado por Bauer em 1920. Todavia, em 
1939, Roberts e Schour sugeriram que ambas as condições eram muito 
semelhantes e propuseram o termo Dentinogênese Imperfeita (apud 40).  
Com o objetivo de propor uma nomenclatura para defeitos hereditários da 
dentina, Shileds (41) descreveu uma classificação baseada nos achados clínicos, 
radiográficos e histológicos, dividindo as alterações dentinárias em dois grupos: 
Displasia Dentinária (DD) e Dentinogênese Imperfeita (DI). Estes dois grandes 
grupos foram subdivididos em DD tipo I e II e DI tipo I, II e III.  
As características clínicas da DI são semelhantes nos três tipos 
apresentados. Os dentes apresentam uma coloração opalescente variável que pode 
afetar ambas as dentições, mas a dentição decídua normalmente é afetada com 
mais frequência. Fraturas do esmalte são comuns, assim como atrição (41-43). Nos 
achados radiográficos, que são patognomônicos para DI, encontram-se coroas 
bulbosas devido à acentuada constricção cervical, raízes encurtadas, câmaras 
pulpares e canais radiculares completamente ou parcialmente obliterados pela 
deposição excessiva de dentina (44-45).  
Na classificação proposta, caracteriza-se a DI pela  alteração na matriz e 
mineralização dentinária (46). A DI tipo I (OMIM 126220) está associada a OI, 
podendo apresentar alterações na coloração dos dentes, que variam de leves até 
amarronzados e opalescentes. O esmalte tende a desprender facilmente e a atrição 
pode ser acentuada. Radiograficamente as coroas são bulbosas, apresentando 
constricção cervical, com raízes finas, câmara pulpar e canais radiculares podem 
apresentar-se obliterados. Adicionalmente, a espessura dentinária é normal 
histologicamente, em contraste com a consistência irregular da dentina 
circumpulpar.  
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A DI tipo II (OMIM 125490) tem características clínicas e radiográficas 
semelhantes as do tipo I, porém não está associada a alterações ósseas. Todos os 
dentes de ambas as dentições podem ser afetados, sendo a dentição decídua mais 
severamente afetada. Os dentes apresentam coloração opalescente, variando do 
acinzentado, amarelo a marrom. Os cristais de apatita se apresentam com 
organização e mineralização alterada. Já a DI tipo III (OMIM 125500) apresenta 
características que variam das encontradas entre os tipos I e II. Os dentes decíduos 
apresentam câmara pulpar ampla devido à redução na espessura da dentina 
coronária, aparentando um formato de concha com mineralização limitada (41-42, 
47-48).  
Já no exame histológico dos dentes de pacientes com OI que apresentam DI 
há consideráveis mudanças patológicas na dentina, uma vez que a mesma 
apresenta uma aparência displásica com áreas amorfas, túbulos dentinários finos e 
amorfos, células incrustadas e ocasionalmente dentina intertubular (49-50). Os 
túbulos dentinários são irregulares em forma e diâmetro, espaçados, até mesmo 
ausentes e as fibras colágenas se apresentam com formas variadas em número, 
tamanho e forma de distribuição (51).   
Em 1984, Schwartz e Tsipouras (44) constataram que há uma variação 
considerável na expressão do fenótipo das características dentárias dos pacientes 
portadores de OI. Esta diversidade pode ocorrer dentro de uma mesma família 
portadora de OI ou num mesmo indivíduo. Cabe enfatizar a importância do 
acompanhamento e registro destas alterações que, por diversas vezes, não são 
reportadas (45). 
Não há uma forte relação entre a gravidade de DI e o tipo de OI (49). 
Podendo-se considerar que o fenótipo dentário é diretamente ligado à anormalidade 
do colágeno e não influenciado por outras desordens genéticas ou fatores 
ambientais. Entretanto, ainda não foram feitas correlações genótipo/fenótipo 
conclusivas (52). A literatura escassa em relação às doenças dentinárias 
hereditárias demonstra a necessidade da padronização das características clínicas 
que necessitam ser documentadas, a fim de caracterizar o perfil destas doenças 
(53). 
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Apesar de a DI ser a alteração bucal mais frequentemente presente nos 
indivíduos portadores de OI, nem todos os pacientes apresentam esta característica. 
A mesma é manifestada em sua maioria, sendo 82% e 83% na dentição primária 
dos tipos de OI III e IV, respectivamente. As formas leves desta doença são de difícil 
diagnóstico, por apresentarem fenótipo suaves, um exame completo de ambas as 
dentições auxilia a classificação clínica para o diagnóstico precoce destes casos 
(45).  
O esmalte dos dentes permanentes de pacientes com OI, em geral, exibem 
pouca mudança estrutural. Nenhuma correlação é encontrada entre a morfologia do 
esmalte e os tipos de OI. O esmalte decíduo é levemente mais alterado, podendo 
apresentar um conteúdo mineral reduzido (44-45, 54).  
Além das alterações de DI, pode-se encontrar maloclusão de Classe III de 
Angle, mordida cruzada posterior e anterior, mordida aberta, dentes impactados e 
hipodontia (45).  
Apesar de todas estas alterações na cavidade oral, a abordagem terapêutica 
odontológica dos indivíduos com OI é, geralmente, direcionada à correção de 
sequelas devido à atrição e às fraturas dentárias. O tratamento endodôntico, por 
vezes, é possível, dependendo do nível de obliteração dos canais radiculares. O 
tratamento ortodôntico para correção das maloclusões presentes nos pacientes com 
OI ainda é um assunto complexo e muito controverso. Porém, atualmente já é 
possível tratamentos de cirurgias ortognáticas com sucesso quando há 
acompanhamento e planejamento adequado (55-56).  
2.5 Etiopatogenia 
 
A maioria dos estudos moleculares em pacientes com OI identificam 
mutações (90%) que estão associadas aos genes que codificam o colágeno tipo I, a 
mais abundante e principal proteína estrutural presente no osso, tendões e 
ligamentos. Cerca de 10% dos casos, estão relacionados com genes que codificam 
proteínas envolvidas na modificação pós-translacional do complexo colágeno tipo I e 
na inibição intracelular.  O colágeno tipo I é inicialmente sintetizado no retículo 
endoplasmático rugoso como uma molécula precursora, o pró-colágeno tipo I, que 
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combina duas cadeias proα1 e uma proα2, codificadas pelos COL1A1 (OMIM 
120150) e COL1A2 (OMIM 120160), respectivamente em uma tripla hélice.  
A proα1 e proα2 têm estruturas similares com um padrão de domínio da tripla 
hélice de 1.014 aminoácidos compostos de repetição de tri-peptídeos (Gly-X-Y) sem 
interrupção, acompanhado por pró-peptídeos ao final da cadeia terminal. Esta 
sequência é composta da glicina (Gly), sendo que normalmente X é a prolina e Y a 
hidroxiprolina. Se existe uma alteração no mecanismo da tripla hélice, as 
propriedades físicas das cadeias e moléculas são alteradas e contribuem para o 
fenótipo de OI (57-58). A Figura 1 representa a biossíntese do colágeno tipo I, 
indicando os genes envolvidos com OI. 
 
Figura 1 - Biossíntese do colágeno tipo I, indicando os genes que estão envolvidos com OI 
Fonte: (6) 
A formação da tripla hélice exige um resíduo de glicina em toda a terceira 
posição da cadeia, a substituição desta interrompe a formação e estabilidade de 
hélice, dando origem à OI. Em regra geral, a severidade do fenótipo depende de 
uma cadeia alfa afetada, da posição da mutação, da substituição do aminoácido ou 
da combinação destas três formas. Não há estudos que demonstrem uma 
correlação entre a substituição do aminoácido e a prevalência de fraturas ou 
deformidades do surgimento na cadeia α. (52). O ponto de mutação que resulta em 
 Revisão da Literatura 30 
 
substituição da glicina residual por outro aminoácido na região da tripla hélice, bem 
como mutações – emendas, deleções e inserções – têm sido caracterizados neste 
tipo de alteração (15). Sugere-se que as mutações no gene COL1A2 (OMIM 
120150) produzam menos efeitos dentários e sistêmicos do que aqueles do gene 
COL1A1 (OMIM 120160) (52, 59).  
 
Figura 2 - Esquema representando os genes COL1A1 e COL1A2 do colágeno tipo I, que consiste em 
duas cadeias α1 e uma α2 
Fonte: (58) 
Na OI do tipo I, o colágeno tipo I é normal, mas é produzido em quantidades 
reduzidas. Os tipos II, III e IV resultam da produção anormal do colágeno tipo I, 
devido à incorporação de uma ou mais cadeias α individualmente anormal (60). A 
diferença entre os defeitos quantitativos e qualitativos na OI está relacionada ao 
mecanismo patofisiológico. Para os defeitos quantitativos, a produção limitada do 
colágeno tipo I resulta em colágeno reduzido da matriz extracelular com 
componentes estruturalmente normais. Para defeitos qualitativos ocorre a 
diminuição nas moléculas normais e a presença estruturalmente do colágeno tipo I 
anormal que gera alterações na mineralização da matriz (61). Todavia, uma 
correlação mais detalhada entre genótipo e fenótipo ainda não foi completamente 
estabelecida (52, 62). Acredita-se que deveria se dar uma relevância para dominar o 
conhecimento aprofundado da estrutura molecular do colágeno tipo I, já que a 
maioria dos pacientes é acometida por esta mutação (63). 
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Nos últimos anos, com o avanços das pesquisas, foram incluídos na 
classificação outros tipos desta doença. A maioria destes tipos não está relacionada 
com mutações no colágeno tipo I e são autossômicas recessivas (6, 15). 
A OI tipo V tem uma padrão autossômico dominante e o distúrbio é 
semelhante ao OI tipo IV, mas apresenta distintas características clínicas, 
histológicas e moleculares; caracterizado por calcificação da membrana interóssea 
no antebraço, deslocamento da cabeça do rádio, uma linha radiodensa metafisária e 
formação de calos hiperplásicos (2). 
Já os indivíduos que possuem o tipo VI, apresentam fraturas com compressão 
vertebral, sendo que o colágeno tipo I não apresenta alteração. Há um padrão de 
“escama de peixe” na análise do osso lamelar. Portanto, é uma forma moderada a 
severa com acúmulo de osteóide, devido a um defeito de mineralização (13). 
Atualmente, acredita-se que este tipo esteja envolvido com o gene SERPINF1 (34). 
OI tipo VII é uma forma autossômica recessiva letal. Estes pacientes 
apresentam deficiência na proteína relacionada com a cartilagem, CRTAP (OMIM 
605497) (64). Os ossos não são mineralizados e apresentam múltiplas fraturas na 
fase pré-natal. A principal causa da morte é insuficiência respiratória. Estima-se que 
esta mutação cause de 2 a 3% das formas letais de OI (65). 
Estudos mais recentes têm identificado alterações de sequência em outros 
genes nos diferentes tipos de OI autossômicos recessivos. Além dos tipos 
conhecidos inicialmente, houve um complemento, devido à descoberta de novas 
mutações, e os tipos foram expandidos até o XIII (2, 16, 32, 57, 66). Nestes casos, 
foram encontradas mutações em oito genes diferentes, sendo eles: CRTAP (OMIM 
605497), LEPRE1 (OMIM 600339), PPIB (OMIM 123841) (16), SP7/OSX (OMIM 
606633), SERPINH1 (OMIM 600943), FKBP10 (OMIM 607063), SERPINF1 (OMIM 
172860) e BMP1/mTLD (OMIM 112264) (15). Acredita-se que estes casos 
autossômicos recessivos tenham manifestações clínicas mais severas quando 
comparados com as alterações autossômicas dominantes.  
2.6 Diagnóstico 
 
Atualmente, o diagnóstico da OI ainda é predominantemente clínico e 
radiográfico, baseado em múltiplos fatores patológicos acompanhados de 
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deformidades. Deve ser considerado em qualquer criança com fraturas de repetição 
aos mínimos traumas (2). Geralmente é realizado mediante a história clínica, o 
aspecto ao exame físico e constatações radiográficas, não existindo exame 
complementar de uso prático que seja específico para a confirmação da doença 
(38).  
Outras doenças com fragilidades ósseas, hereditárias ou não, devem ser 
consideradas no diagnóstico diferencial com OI (67). Deve-se levar em consideração 
a baixa estatura, escoliose, deformidade basilar do crânio, esclera azul, deficiência 
auditiva, presença ou ausência de DI e aumento da frouxidão ligamentar para o 
diagnóstico da doença (2, 57, 67-68). Por vezes, tem sido dada importância à 
classificação de presença ou ausência de esclera azulada. Porém, esta 
característica é subjetiva e pode estar associada a outras doenças 
osteometabólicas, não devendo, portanto, ser utilizada como ferramenta para o 
diagnóstico (1). 
A distinção entre os fenótipos leve, moderado e severo por vezes é de difícil 
classificação, principalmente quando os casos leves que não apresentam história 
familiar e a fragilidade óssea não estiver óbvia. Atualmente, este é baseado no 
número de fraturas, no grau de deformidade, deficiências no crescimento e a idade 
na qual as primeiras anormalidades são registradas. Os ossos wormianos são de 
significante valor, porém não são características patognomônicas (69-70). Não há 
determinado critério mínimo para estabelecer o diagnóstico, entretanto o exame 
laboratorial – para avaliação do metabolismo do cálcio, dosagens do cálcio, fósforo, 
fosfatase alcalina e PTH – é útil para descartar a hipocalcemia e 
hiperparatireoidismo pré-existentes, como recomenda a portaria publicada pelo 
Ministério da Saúde (MS) (71).   
Estudos moleculares têm revelado que mais de 90% dos casos apresentam 
mutações nos genes COL1A1 (OMIM 120150) e COL1A2 (OMIM 120160), que 
codificam as cadeias α1 e α2 do colágeno tipo I (69, 72). Porém, testes moleculares 
ainda não são realizados como rotina no diagnóstico de OI, devido ao alto custo. 
Faz-se necessário o desenvolvimento de métodos fáceis para caracterizar mutações 
nos genes do colágeno fibrilar, para identificar alterações que resultem de mutações 
nos genes e aplicá-los na clínica (61). Além disso, eles podem identificar as 
alterações dos novos genes que não foram identificados ainda (3, 8-11, 33). 
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Um protocolo clínico poderá ser estabelecido para o diagnóstico genético 
molecular de OI, que irá ganhar uma importância para descoberta de novos genes 
associados a esta enfermidade, e para o desenvolvimento de novas tecnologias. 
Porém, ainda não é uma realidade na prática clínica. 
2.7 Prognóstico e tratamento 
 
Na década de 1970, tinha-se um prognóstico sombrio para os pacientes 
portadores de OI. Na infância, a mortalidade variava entre 70 a 80% e este 
percentual diminuia com a chegada da puberdade (4). Em geral, existe uma 
tendência da diminuição de fraturas com a puberdade, devido ao aumento dos níveis 
dos hormônios sexuais que agem na formação da matriz óssea. No entanto, com a 
chegada da menopausa, a mulher volta a ter mais fraturas (38).   
A expectativa de vida em OI tipo IA é similar à população geral. Os tipos IB, 
IVA e IVB têm uma diminuição leve da expectativa de vida frente à população geral. 
No tipo II, a maioria falece antes de um ano. No tipo III, existe uma diminuição da 
expectativa de vida devido às causas infecciosas, particularmente respiratórias e 
fraturas de crânio (38). Nos tipos descobertos mais recentemente, não existem 
estudos que comprovem como se comporta o prognóstico destas doenças. Porém, é 
unânime dizer que as formas recessivas apresentam uma severidade maior em 
relação ao fenótipo. Alguns autores acreditam que a classificação do tipo de OI para 
um paciente específico possa mudar se o tratamento ou outros fatores, quando bem 
planejados, diminuírem a severidade do fenótipo (52). 
A esperança em novos avanços terapêuticos para os pacientes portadores de 
OI é a terapia gênica. No entanto, esta é uma abordagem que ainda não faz parte da 
realidade para tratamento de indivíduos portadores de OI (2, 31, 73).  
Atualmente, no que diz respeito ao tratamento da OI, existem três linhas a 
serem seguidas. São elas: 1) não cirúrgica: que compreende basicamente a terapia 
física e reabilitação; 2) cirúrgica: que engloba intervenções para prevenir ou corrigir 
fraturas e deformidades; 3) farmacológica: uso de drogas que agem sobre o 
metabolismo ósseo e, por conseguinte, diminuem o número de fraturas (38).  
Um dos principais tratamentos sintomáticos é a correção cirúrgica das 
deformidades ósseas (73), que proporciona aos pacientes uma maior mobilidade, 
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além dos estímulos dos membros inferiores, auxiliado pela fisioterapia e a terapia 
ocupacional (15, 74). A terapia medicamentosa, inicialmente, era apenas voltada 
para redução dos sintomas e dependia da severidade, grau de comprometimento e 
idade do indivíduo (15). Posteriormente, foram incorporados ao tratamento 
farmacológico os bisfosfonatos, os quais já eram utilizados para prevenção e 
tratamento da osteoporose, Doença de Paget, metástase óssea, mieloma múltiplo e 
hiperparatireoidismo primário. Esta medicação passou a ser utilizada, dentre outras 
condições que apresentam fragilidade óssea, na OI (68, 75-76).  
Desde então, os bisfosfonatos têm sido amplamente usados como rotina em 
pacientes com OI moderada a severa (22, 77-79). Indivíduos com OI leve têm 
poucos benefícios clínicos e recomenda-se que não sejam submetidas ao 
tratamento com a medicação (75, 80-81). Este medicamento tem afinidade com o 
tecido mineral ósseo e se liga ao cálcio dos cristais de hidroxiapatita do osso. Sua 
retenção depende da disponibilidade dos cristais para ligação. Os bisfosfonatos que 
não são ligados prontamente são eliminados da circulação por excreção renal. A 
parte que é incorporada na matriz óssea é reabsorvida durante a remodelação e 
interfere na osteoclastogênese, como ilustrado na Figura 3. Eles têm ação por 
apoptose dos osteoclastos, interferência na cadeia enzimática destes ou agem 
modificando a expressão gênica pelos osteoblastos, que são necessários para 
osteoclastogênese, permitindo, assim, uma redução do número de fraturas (82-83).  
 
Figura 3 - Mecanismo de ação dos bisfosfonatos nos osteoclastos 
Fonte: (23) 
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Esta terapia foi proposta inicialmente por Glorieux (68), que preconizou a 
utilização do pamidronato (PAM), que é um bisfosfonato, em doses precisamente 
controladas: 0,5 mg a 1,5 mg/kg, não excedendo 9 mg/kg anualmente, referências 
estas utilizadas até hoje. A droga é infundida por um período de três dias e repetida 
a cada quatro meses. O sistema é estimado a ser saturado entre três e quatro anos, 
momento em que o tratamento é interrompido. O acompanhamento continua e 
verifica-se posteriormente se a criança apresenta novas fraturas, queixas de dores 
severas ou cansaço exacerbado. A repetição do tratamento é sempre numa 
dosagem menor. Alguns autores relatam que o maior efeito benéfico do tratamento 
com o PAM ocorre nos primeiros dois a quatro anos de tratamento (84), mas já 
foram descritos benefícios até cinco anos de tratamento (85). Estudos longitudinais 
ainda são necessários para análise da relação risco/benefício.  
A administração intravenosa cíclica do PAM reduz a dor óssea, aumenta a 
densidade mineral óssea, função motora, força muscular e nível de deambulação. 
Esta terapia pode ser considerada a primeira a proporcionar vários benefícios para 
melhorar a qualidade de vida dos pacientes portadores de OI, como constatado na 
literatura (21, 75, 85-87). Radiograficamente, existe uma tendência para restauração 
da forma vertebral normal e uma calcificação aumentada dos ossos longos. Sugere-
se que a administração contínua no longo prazo do bisfosfonato para pacientes com 
OI e deformidades vertebrais seja efetiva e desprovida de efeitos colaterais (88). 
 Nenhum efeito negativo no crescimento ou reparo de fraturas tem sido 
observado. A maioria dos pacientes mostra uma reação semelhante à gripe, 
acompanhada de febre e dor esquelética depois da infusão do PAM. Estes sintomas 
tipicamente surgem de 12h a 36h depois de iniciar a primeira infusão da medicação 
e são controlados todos os casos, com terapia antipirética padrão (78, 89). 
Entretanto, ainda pode apresentar outros efeitos, como hipocalcemia e leucopenias 
moderadas, aumento transitório da dor óssea e diminuição transitória da 
mineralização óssea.  
As consequências a longo prazo do baixo metabolismo ósseo em crianças 
com OI são desconhecidas até o momento. Atualmente, não se dispõem de estudos 
clínicos suficientes que permitam determinar os critérios da via e do tempo de 
administração (90-92). Ainda não está bem estabelecida a duração do tratamento 
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como também não se sabe qual é a consequência do tratamento indicado, 
adicionalmente, não se sabe se outros bisfosfonatos possuem efeitos semelhantes, 
ou melhor, no curso clínico da doença, como os administrados por via oral (93-94).  
A inibição do recrutamento dos osteoclastos na superfície óssea tem um 
impacto na remodelação deste tecido, que é crítico para a cicatrização óssea 
adequada. Quando em altas dosagens, os bisfosfonatos têm outro efeito: eles 
mostram atividade antiangiogênica  e impedem a cicatrização da ferida em função 
da diminuição do suprimento sanguíneo. Cicatrização pobre e osteonecrose são 
vistas como consequências do tratamento prolongado com os bisfosfonatos, 
particularmente no ambiente oral que é susceptível a infecções pós-operatórias. 
Entretanto, não existe nenhum caso reportado de osteonecrose em pacientes com 
OI que utilizam esta medicação (95-98). Porém, não se pode concluir que os 
indivíduos com OI que usam bisfosfonatos, mais especificamente o PAM, não 
tenham risco de desenvolver osteonecrose após extrações dentárias. Mais estudos 
são necessários para um maior embasamento a este respeito, de modo que os 
procedimentos dentários possam ser bem planejados e realizados com segurança 
(56, 95, 99-100).  
Outro efeito indesejável que alguns estudos clínicos e experimentais têm 
demonstrado que os bisfosfonatos podem ocasionar é o atraso ou inibição da 
erupção dentária (26-28). Sabe-se que a erupção dentária é um processo complexo 
e regulado pelo folículo dentário dividido em diversos estágios. Após completada a 
formação da coroa, com o início da formação da raiz, um processo ativo move o 
dente em direção à posição funcional. Para que no final desse processo ocorra a 
erupção dentária, é necessário que haja reabsorção óssea na região coronária e 
formação no ápice radicular (101).  
 
Estudos em roedores relatam que os bisfosfonatos interferem na erupção 
dentária ao aumentar o tamanho dos osteoclastos, sugerindo que há uma redução 
na habilidade deles em reabsorver (26). Sendo que o tratamento com bisfosfonato 
durante o desenvolvimento dentário pode inibir a erupção dentária, interferindo na 
atividade dos osteoclastos (27). No entanto, novas evidências clínicas são 
necessárias, pois o único estudo clínico, publicado por Kamoun-Goldrat em 2008 
(28), verificou o efeito desta medicação na erupção de indivíduos portadores de OI, 
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avaliando apenas a emergência dos dentes permanentes na cavidade oral que pode 
ser influenciada por fatores sistêmicos e locais. Portanto este estudo teve, por 
objetivo, avaliar se o PAM interfere no desenvolvimento e maturação dentária dos 








Determinar o desenvolvimento e maturação dos dentes permanentes em 
pacientes com Osteogênese Imperfeita (OI) que fazem uso  do bisfosfonato 
(Pamidronato Dissódico) no serviço de Endocrinologia Pediátrica do Hospital 




 Determinar a prevalência de Dentinogênese Imperfeita (DI) pela análise da 
radiografia panorâmica dos pacientes portadores de OI; 
 
 Estabelecer a idade dentária dos pacientes com OI e do grupo de crianças 
saudáveis através da radiografia panorâmica pelos métodos de avaliação 
da maturidade dentária de Demirjian, Willems e Chaillet; 
 
 Comparar a idade dentária (ID) com a idade cronológica (IC) das crianças 
com OI que fazem uso do pamidronato e das saudáveis, separadamente; 
 
 Correlacionar a diferença da ID e IC entre os grupos estudados;  
 
 Analisar se a dose e duração do tratamento com pamidronato alterou o 








Os bisfosfonatos (Pamidronato Dissódico) interferem no desenvolvimento dos 
dentes permanentes dos indivíduos portadores de Osteogênese Imperfeita (OI) que 






O presente estudo foi submetido à apreciação e aprovado pelo Comitê de 
Ética em Pesquisa (CEP) sob o registro do número 020/2005, da Faculdade de 
Ciências da Saúde da Universidade de Brasília (FS/UNB) (Anexo 1). 
Trata-se de um estudo retrospectivo de análise de prontuários, médico e 
odontológico, e avaliação de radiografias panorâmicas de indivíduos com OI e de 




Até fevereiro de 2012 foram diagnosticadas no Ambulatório de Endocrinologia 
Pediátrica do Hospital Universitário de Brasília (HUB), 82 crianças com OI. Destas, 
77 (93,90%) tomavam a medicação Pamidronato Dissódico continuamente. A 
seleção da amostra obedeceu aos seguintes critérios de inclusão: 
 
5.1.1 Critérios de inclusão  
 
Grupo 1: 
 Ter diagnóstico confirmado de OI; 
 Fazer uso contínuo do Pamidronato Dissódico; 
 Estar na faixa etária de 4 a 16 anos; 
 Ter concordância dos pais ou responsáveis e o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido assinado (Apêndice 1); 
 Ter radiografia panorâmica no prontuário odontológico. 
 
Grupo 2:  
 Não ter diagnóstico de OI ou outro problema osteometabólico; 
 Estar na faixa etária de 4 a 16 anos; 
 Ter concordância dos pais ou responsáveis e o Termo de 
Consentimento Livre e Esclarecido assinado (Apêndice 1); 
Métodos 41 
 
 Ter radiografia panorâmica no prontuário odontológico. 
5.1.2 Critérios de exclusão 
 
 Grupos 1 e 2: 
 Indivíduos que apresentassem outras doenças osteométabólicas; 
 Ausência bilateral de algum dos sete dentes permanentes inferiores, 




Dentre os indivíduos que tomavam a medicação, 12 (15,58%) não tinham 
radiografia panorâmica para análise da maturação dentária, 6 (7,79%) tinham idade 
inferior a 4 anos (que limitava o exame radiográfico pela idade e dificuldade de 
posicionamento da criança), 4 (5,19%) tinham idade superior a 16 anos 
(desenvolvimento dentário considerado completo), 4 (5,19%) abandonaram o 
tratamento com a medicação, 3 (3,90%) apresentaram agenesia do dente 35 e 45, 1 
(1,30%) abandonou o tratamento por 10 meses, 1 (1,30%) foi tratado e não estava 
em acompanhamento e 1 (1,30%) faleceu. Desta maneira, fizeram parte do estudo, 
45 (58,44%) indivíduos com OI que faziam terapia intravenosa com Pamidronato 
Dissódico. O tratamento segue um protocolo de infusão que depende da idade e 
peso (Anexo 2). A amostra final foi bastante diversificada no que diz respeito ao 
fenótipo, devido às variações dos tipos de OI. 
 
 A população final do presente estudo foi dividida em dois grupos: 
 Grupo 1: composto de prontuários médico e odontológico, e radiografias 
panorâmicas dos 45 pacientes com diagnóstico de OI de ambos os sexos que 
se encontravam sob tratamento intravenoso com Pamidronato Dissódico na 
Clínica de Endocrinologia Pediátrica, do Hospital Universitário de Brasília 
(HUB), Centro de Referência em OI no Distrito Federal (DF), credenciado pelo 
MS. Estes indivíduos foram referidos e acompanhados na Clínica de 




 Grupo 2: composto de prontuários médico e odontológico, e radiografias 
panorâmicas de 90 indivíduos saudáveis de ambos os sexos. 
 
Os grupos foram  pareados na proporção de 2 indivíduos saudáveis para 1 
com OI, tanto por sexo como por faixa etária, como descrito na Tabela 3. Vale 
ressaltar que devido à amostra ser pequena, foram considerados quatro grupos de 
faixas etárias amplas.  
 




    4,0-6,9 7,0-9,9 10,0-12,9 13,0-16,9 
Grupo 1 
Masculino 6 3 9 7 25 
Feminino 3 4 6 7 20 
Grupo 2 
Masculino 12 6 18 14 50 
Feminino 6 8 12 14 40 
Total   27 36 43 29 135 
 
5.2 Procedimentos para coleta e análise dos dados 
 
 Este trabalho foi um estudo retrospectivo por meio de análise de prontuários 
médico e odontológico para o grupo 1 e radiografias panorâmicas para ambos os 
grupos. Estes exames foram realizados no Centro de Radiologia Odontológica do 
HUB. 
 Todas as crianças com diagnóstico de OI foram examinadas conforme a ficha 
clínica do projeto da Clínica de Atendimento a Pacientes Portadores de Anomalias 
do Desenvolvimento Dentário (Anexo 3). Foram registrados dados pessoais dos 
pacientes, assim como dados relacionados à doença, tais como: antecedentes 
familiares e número de fraturas. Estes pacientes tiveram seu prontuário médico geral 
avaliado para coleta do quantitativo de dose e data de início do tratamento com o 






5.2.1 Radiografia panorâmica 
 
 Todas as radiografias panorâmicas foram realizadas no Centro de Radiologia 
Odontológica na Divisão de Odontologia do HUB da Universidade de Brasília (102). 
O aparelho utilizado foi o Rotograph plus ® - Villa medical System, com um tempo 
de exposição de 16s, miliamperagem média de 10mA e 60 a 75kVp. Os sujeitos 
foram posicionados com a linha vertical do aparelho alinhada com o seu plano 
sagital mediano e a linha horizontal paralela ao solo, direcionada do tragus ao plano 
infraorbitário.  
5.2.2 Métodos de estimação da idade dentária  
 
As radiografias foram analisadas e classificadas de acordo com os critérios 
dos métodos de estimação da idade dentária propostos por Demirjian (103), Willems 
(104) e Chaillet (105). O método de Demirjian é baseado na avaliação do 
desenvolvimento dos sete dentes permanentes inferiores do lado esquerdo. A 
formação dentária é dividida em oito estágios e os critérios para os estágios são 
dados para cada dente separadamente, como ilustrado na Figura 4. Em caso de 
ausência de algum destes dentes, utilizou-se o homólogo, devido à semelhança no 
desenvolvimento. Porém, quando houve agenesia bilateral, o indivíduo foi excluído 
do estudo. Cada estágio dos sete dentes é atribuído uma pontuação e a soma dos 
pontos fornece uma estimativa da idade dentária do indivíduo, para ambos os sexos 
separadamente como ilustrado na Figura 5. A pontuação completa da maturidade é, 
depois, convertida na idade dentária, usando tabelas separadamente para sexo 

























Figura 7 - Tabela de conversão da idade dentário proposta por Demirjian para o sexo feiminino 
Fonte: (103) 
 O método Demirjian foi proposto em 1973 para a população franco-
canadense. Relata-se na literatura que quando utilizado em outras populações (106-
116) pode ocasionar um problema de superestimação da ID em relação a IC. Para 
verificar se este fato iria interferir nos resultados do trabalho, optou-se por utilizar 
outros dois métodos alternativos descritos a seguir.  
A análise do desenvolvimento dentário proposta por Willems (104) adapta o 
método de Demirjian para a população belga a fim de reduzir a superestimação da 
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ID. Este método utiliza os mesmos estágios de desenvolvimento dentário propostos 
por Demirjian (103) e descreve novas tabelas para ambos os sexos, representadas 
na Figura 8. Estas fornecem a idade dentária diretamente a partir da atribuição dos 
estágios de desenvolvimento dentário para os sete dentes inferiores do lado 
esquerdo. No entanto, não é necessário uma tabela de somatório da pontuação dos 
scores para utilização posterior da tabela de conversão da ID. 
 
Figura 8 - Tabelas do método Willems para ambos os sexos que fornecem a idade dentária 
Fonte: (104) 
 Outro método alternativo utilizado foi o proposto por Chaillet (105), o qual 
utiliza uma amostra considerada internacional por ter sido realizado em oito países 
(Austrália, Bélgica, Inglaterra, Finlândia, França, Canadá, Coréia do Sul e Suíça). 
Este fornece padrões de maturidade dentária quando a origem étnica é 
desconhecida para minimizar os problemas de superestimação e baixa precisão que 
os outros métodos possam ocasionar, por terem sido realizados em populações 
específicas.  
Neste método foram incluídos mais dois estágios em relação ao original de 
Demirjian. Os estágios iniciais de A a H foram convertidos em escalas numéricas de 
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2 a 9. Além disso, o estágio zero foi incluído quando a calcificação dentária ainda 
não foi iniciada e um para o estágio quando a cripta óssea está visível, mas ainda 
sem o germe dentário. Assim, cada dente é classificado em 10 estágios, com 
escalas de 0 a 9, como ilustrado na Figura 9. Todavia, o estágio zero já era citado no 
método original realizado na população franco-canadense quando não havia 
calcificação.  
 
Figura 9 - Tabelas do método de Chaillet que fornecem a idade dentária 
Fonte: (105) 
5.3 Análise estatística 
 
Todos os dados coletados foram organizados em tabelas para maior 




Como as mensurações realizadas podem mudar em momentos diferentes, 
mesmo tendo sido classificada por um único observador, a classificação dos scores1 
de maturação dentária foi realizada em dois momentos, com diferença de um mês 
entre eles. Isto foi feito tanto para o grupo 1 quanto para o grupo 2. Trabalhou-se 
então com a média, a fim de minimizar o viés de mensuração, como é recomendado 
na literatura (117). 
A concordância intraobservador para avaliação da análise de maturação 
dentária na radiografia panorâmica foi avaliada pelo teste Kappa, tendo sido utilizada 
uma classificação proposta por Landis & Koch (118), que consideram a variação 
entre 0 e 0,20 uma concordância insignificante; entre 0,21 e 0,40 concordância 
baixa; entre 0,41 e 0,60 moderada a regular; entre 0,61 e 0,80 boa; e entre 0,81 e 
1,00 concordância excelente.  
As concordâncias para análise quantitativa da classificação da maturidade 
dentária pelos métodos propostos foram verificadas por meio do Coeficiente de 
Correlação Intraclasses (CCI). O CCI é uma estimativa da fracção da variabilidade 
total de medidas devido a variações entre os indivíduos. Para avaliação da 
reprodutibilidade do estudo foi utilizada a classificação sugerida por Pinto (119), na 
qual o valor do CCI entre 0,40 e 0,75 considera a reprodutibilidade satisfatória, 
abaixo de 0,40 é considerada pobre e acima ou igual a 0,75 é excelente.  
Foi utilizado o Coeficiente de Correlação de Pearson (r) para verificar a 
existência de correlações entre as diferenças da idade dentária e a idade 
cronológica e a quantidade de doses e tempo de uso do Pamidronato. Utilizou-se a 
quantidade de doses até 5 anos, cuja dose plena é de 9 mg/kg/ano, e após 5 anos 
período em que a dose é reduzida pela metade. Um valor de r igual à zero significa 
ausência de correlação; entre 0 e 0,30 correlação fraca; entre 0,31 e 0,60 regular; 
entre 0,61 e 0,90 correlação forte; 0,91 e 0,99 muito forte; e r igual a 1 reflete uma 
correlação plena ou perfeita (120). 
Foi elaborada uma técnica gráfica proposta por Bland & Altman (121), que é 
considerada um bom modelo de discordância entre medições. Esta técnica gráfica 
consiste de um traçado de dispersão, onde as diferenças entre as medições 
emparelhadas (ID-IC) nas ordenadas são traçadas ou projetadas contra os seus 





valores médios ((ID + IC)/2) nas abcissas. Esta representação gráfica auxilia a 
análise acerca da magnitude da discordância. 
O teste t de Student pareado com nível de significância de 95% foi utilizado 
para verificar o nível de significância estatística entre as médias das diferenças das 
médias observadas. Além deste, foi utilizado o teste de Mann-Whitney, que serve 
como alternativa para o teste t para amostras independentes, sendo usado quando 
estas são de pequena dimensão ou muito diferentes.  
Inicialmente, na análise da significância estatística, verificou-se nos grupos 
separadamente da diferença entre ID estimada e IC por faixa etária, em ambos os 
sexos. Posteriormente, houve comparação do desenvolvimento dentário entre os 
dois grupos. Para tanto, a diferença entre a ID e a IC serviu neste estudo como 
medida de desenvolvimento dentário. As análises estatísticas foram realizadas com 
o auxílio do programa SPSS for Windows 18.0 (Statistical Package for the Social 













6.1 Caracterização da amostra 
 
 Foram avaliadas 45 radiografias de pacientes com OI, sendo 25 (55,56%) 
indivíduos do sexo masculino e 20 (44,44%) do feminino; e 90 radiografias 
panorâmicas de indivíduos saudáveis, divididas em 50 (55,56%) do sexo masculino 
e 40 (44,44%) do feminino. 
  
6.1.1 Grupo 1 – Indivíduos com Osteogênese Imperfeita  
 
 A Tabela 4 apresenta a distribuição da amostra de indivíduos portadores de 
OI de acordo com o tipo, o sexo e a faixa etária. O tipo III foi o mais frequente na 
amostra, totalizando 20 pacientes (44,44%). 
 
Tabela 4 - Distribuição da amostra de acordo com o tipo de OI, sexo e faixa etária 
Faixa Etária Sexo 




I III IV 
4,0-6,9 
Masculino 1 0 4 1 6 
Feminino 0 1 2 0 3 
7,0-9,9 
Masculino 0 0 2 1 3 
Feminino 0 2 1 1 4 
10,0-12,9 
Masculino 1 3 3 2 9 
Feminino 0 1 3 2 6 
13,0-16,9 
Masculino 1 1 2 3 7 
Feminino 0 3 3 1 7 








Dentre as crianças com OI, 21 (46,67%) apresentaram Dentinogênese 
Imperfeita (DI), sendo 10 do sexo masculino e 11 do feminino. A Tabela 5 representa 
a distribuição da amostra de acordo com a presença de DI, sexo e tipo de OI. 
Verificou-se que a maioria (71,43%) dos indivíduos com DI apresentavam OI tipo III.  
Tabela 5 - Distribuição da amostra de acordo com Dentinogênese Imperfeita, sexo e tipo de OI 
DI Sexo 
Tipo de OI 
Total 
Sem Classificação I III IV 
Presença 
Masculino 1 2 6 1 10 
Feminino 0 1 9 1 11 
Ausência 
Masculino 2 2 5 6 15 
Feminino 0 6 0 3 9 
Total   3 11 20 11 45 
DI= Dentinogênese Imperfeita; OI= Osteogênese Imperfeita 
A Figura 10 apresenta a radiografia panorâmica de indivíduos do sexo 
masculino com presença de DI. Esta é caracterizada radiograficamente por coroas 
bulbosas, constricção cervical, obliteração da câmara pulpar e canais radiculares. 





Figura 10 - Radiografia panorâmica de indivíduos do sexo masculino com presença de DI 
apresentando constricção cervical, coroas bulbosas, câmara pulpar e canais radiculares obliterados e 
dentes impactados 
A: Indivíduo com 12 anos e 9 meses com OI tipo III apresenta 2° molar impactado; B: Indivíduo com 
15 anos e 6 meses com OI tipo I apresenta 3° molar impactado 
A Figura 11 ilustra radiografias panorâmicas de indivíduos do sexo feminino 
com presença de DI. Adicionalmente, além das características radiográficas da DI 





Figura 11 - Radiografia panorâmica de indivíduos do sexo feminino com OI tipo III e presença de DI 
apresentando constricção cervical, coroas bulbosas, câmara pulpar e canais radiculares obliterados e 
agenesia 
A: Indivíduo com 10 anos e 8 meses apresenta agenesia do 15 e 25; B: Indivíduo com 12 anos e 8 
meses apresenta agenesia do 35 e raízes encurtadas 
 
A média da idade cronológica (IC) entre os dois grupos que fizeram parte 
deste estudo segue representada na Tabela 6, de acordo com o sexo e a faixa 
etária. 
Tabela 6 - Distribuição da média da idade cronológica de acordo com faixa etária e sexo 
Grupo Sexo 
Idade Cronológica (anos) 
4,0-6,9 7,0-9,9 10,0-12,9 13,0-16,9 
Grupo 1 
Masculino 5,10 8,92 11,69 13,89 
Feminino 6,19 7,97 12,05 14,65 
Grupo 2 
Masculino 5,87 8,96 11,74 14,13 





6.2 Concordância Intraobservador para as mensurações 
 
A fim de verificar a reprodutibilidade da análise qualitativa foi utilizado o 
percentual de concordância intraobservador para os scores (A-H) avaliados, que 
variou entre 82% a 98%, com média de 90%. A diferença entre os scores não 
excedeu um estágio para os dentes avaliados. O coeficiente Kappa para os scores 
(A-H) encontrados variou entre 0,77 e 0,94, com média de 0,85. Ou seja, houve uma 
concordância excelente, segundo a classificação de Landis & Koch (118). Estes 
valores estão representados na Tabela 7. 
Tabela 7 - Percentual de concordância intraexaminador e coeficiente Kappa de concordância da 
classificação dos estágios de desenvolvimento A-H dos sete dentes mandibulares esquerdos, de 
acordo com o método Demirjian, realizado nas 135 radiografias panorâmicas 
  IC IL C 1PM 2PM 1M 2M Média 
Percentual  98% 96% 82% 85% 87% 94% 86% 90% 
Kappa 0,94 0,91 0,77 0,81 0,84 0,88 0,82 0,85 
 
 O Coeficiente de Correlação Intraclasse para a análise quantitativa foi 
calculado, para todos os métodos separadamente, para os dois grupos com 
resultados acima de 0,99; representando uma excelente reprotudibilitdade do 
estudo. 
6.3 Estimativa da idade dentária pelo método Demirjian  
 
 A Tabela 8 apresenta a média da ID pelo método tradicional de Demirjian 
(103) nos grupos estudados, de acordo com a faixa etária e o sexo.  
 
Tabela 8 - Distribuição da média da idade dentária pelo método Demirjian, de acordo com a faixa 
etária e o sexo 
Grupo Sexo 
Idade Dentária (anos) 
4,0-6,9 7,0-9,9 10,0-12,9 13,0-16,9 
Grupo 1 
Masculino 5,52 9,97 12,92 14,06 
Feminino 6,58 9,18 13,03 14,94 
Grupo 2 
Masculino 6,61 9,29 12,05 14,89 
Feminino 6,62 9,18 12,20 14,69 
 
 A Figura 12 representa a acurácia entre a diferença da ID com a IC pelo 





Figura 12 - Gráfico representando a acurácia da idade dentária pelo método Demirjian 
A – Grupo 1 sexo masculino; B – Grupo 1 sexo feminino; C – Grupo 2 sexo masculino e D – Grupo 2 
sexo feminino 
 
6.4 Comparação entre idade dentária e cronológica pelo método Demirjian 
 
No grupo 2, a média da diferença entre a ID e a IC, variou de 0,31 a 0,75 para 
o sexo masculino  (Tabela 9) e de -0,08 a 0,90 no feminino (Tabela 10).  
Tabela 9 - Comparação entre média da idade dentária, pelo método Demirjian, e idade cronológica no 
sexo masculino, do grupo 2, por faixa etária 
Faixa 
Etária 
Média±DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p  Valor p MW 
IC ID Diferença 
4,0-6,9 5,87±0,65 6,61±1,12 0,74±0,64 0,34     1,14     0,002*   0,126  
7,0-9,9 8,96±0,63 9,29±0,87 0,33±0,73 -0,44     1,10     0,316    0,748  
10,0-12,9 11,74±0,87 12,05±1,22 0,31±1,18 -0,28     0,90     0,288    0,204  





Tabela 10 - Comparação entre média da idade dentária, pelo método Demirjian, e idade cronológica 
no sexo feminino, do grupo 2, por faixa etária 
Faixa 
Etária 
Média±DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p  Valor p MW 
IC ID Diferença 
4,0-6,9 5,77±0,43 6,62±0,82 0,85±0,64 0,17     1,53     0,023*            0,065  
7,0-9,9 8,50±1,21 9,18±0,93 0,68±0,68 0,12     1,25     0,025*            0,293  
10,0-12,9 11,30±0,49 12,20±1,11 0,90±0,83 0,38     1,43     0,003*            0,010*  
13,0-16,9 14,77±1,23 14,69±1,25 -0,08±0,88 -0,59     0,42     0,732            0,908  
Diferença= ID-IC; *p<0,05 
A Figura 13 ilustra uma gráfico de dispersão porposto por Bland & Altman  
(121), em ambos os sexos, no grupo 2. As representações gráficas demonstram que 
a diferença foi mais ou menos constante em todas as idades, apesar da diferença 
positiva ser mais frequente do que a negativa.  
 
Figura 13 - Análise da reprodutibilidade relacionando a diferença e média entre idade dentária e 
cronológica, pelo método Demirjian, no grupo 2 
A – Sexo masculino; B – Sexo feminino 
 Comparando a ID encontrada com a IC em ambos os sexos, no grupo 1, 
verificou-se que a média da diferença entre a ID e a IC variou entre 0,16 a 1,22 no 






Tabela 11 - Comparação entre média da idade dentária pelo método Demirjian e idade cronológica no 
sexo masculino, no grupo 1, por faixa etária 
Faixa 
Etária 
Média±DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p  
Valor p 
MW IC ID Diferença 
4,0-6,9 5,10±0,65 5,52±0,99 0,41±0,42 -0,03    0,85     0,061  0,337  
7,0-9,9 8,92±0,79 9,97±1,42 1,05±0,85 -1,06    3,16     0,166  0,275  
10,0-12,9 11,69±0,86 12,92±1,53 1,22±1,37 0,17    2,28      0,028*      0,085  
13,0-16,9 13,89±0,81 14,06±2,05 0,16±1,54 -1,26    1,58     0,789  0,654  
Diferença=ID-IC; *p<0,05 
Tabela 12 - Comparação entre média da idade dentária pelo método Demirjian e idade cronológica no 
sexo feminino, no grupo 1, por faixa etária 
Faixa 
Etária 
Média±DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p  Valor p MW 
IC ID Diferença 
4,0-6,9 6,19±0,75 6,58±1,13 0,39±0,45 -0,74     1,52     0,275  0,513  
7,0-9,9 7,97±0,58 9,18±1,85 1,21±1,51 -1,19     3,60     0,208  0,248  
10,0-12,9 12,05±0,89 13,03±1,19 0,98±0,64 0,31     1,65     0,013*  0,109  
13,0-16,9 14,65±0,96 14,94±1,16 0,29±1,04 -0,68     1,25     0,492       0,653  
Diferença=ID-IC; *p<0,05 
A Figura 14 representa um gráfico de dispersão, segundo Bland & Altman 
(121), para análise do método Demirjian, em ambos os sexos, no grupo 1. 
Observou-se que a diferença positiva foi mais frequente do que a negativa.  
 
Figura 14 - Análise da reprodutibilidade relacionando a diferença e média entre idade dentária e 
cronológica, pelo método Demirjian, no grupo 1 




 A Tabela 13 reporta a média da ID a média da IC, apresentando ao final a 
diferença entre elas para ambos os sexos dos dois grupos. Já a Tabela 14 
apresenta a comparação entre a média da diferença entre ID e IC entre os grupos, 
em ambos os sexos. Diferença esta que serviu como medida de desenvolvimento 
dentário para comparação entre os grupos estudados. Os resultados reportados 
relatam que não foi encontrada diferença estatisticamente significante entre o grupo 
1 e 2.  
Tabela 13 - Comparação da média da idade dentária e cronológica, usando o método Demirjian para 
ambos os grupos 
Grupos 
Média±DP 
ID IC ID – IC 
Masculino 
Crianças com OI 10,61±3,73 9,90±3,47 0,71±1,24 
Crianças saudáveis 10,71±3,35 10,18±3,24 0,53±1,08 
Feminino 
Crianças com OI 10,93±3,36 10,22±3,37 0,72±0,99 
Crianças saudáveis 10,67±3,11 10,08±3,39 0,59±0,88 
 
Tabela 14 - Comparação da média da diferença entre a idade dentária estimada e cronológica, pelo 
método Demirjian, nos dois grupos, de acordo com o sexo 
Sexo 
Média±DP  IC de 95% da 
diferença 
Valor p Valor p MW 
OI
D
 - OI  C
D
 - C Diferença 
Masculino 0,71±1,24 0,53±1,08 0,18±0,75 -1,02 1,38 0,664 0,564 
Feminino 0,72±0,99 0,59±0,88  0,13±0,43  -0,56    0,82  0,597 0,564 
OI
D
= média da ID do grupo 1 pelo método Demirjian; OI= média da IC do grupo 1; C
D
= média da ID do grupo 2 pelo método 
Demirjian; C= média da IC do grupo 2; Diferença= ID-IC; IC: Intervalo de Confiança, DP: Desvio padrão; t: teste t pareado; 
MW: teste Mann-Whitney 
 
 
A Tabela 15 compara a média da diferença entre a ID e a IC no sexo 
masculino entre os grupos, levando em consideração a faixa etária. A Tabela 16 faz 
a mesma análise para o sexo feminino, também não foi constatada diferença 









Tabela 15 - Comparação da diferença das médias da idade dentária e idade cronológica, no sexo 
masculino, por faixa etária, dos grupos 1 e 2 pelo método Demirjian 
Faixa Etária 
Média±DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p t Valor p MW 
OI
D
 - OI C
D
 - C Diferença 
4,0-6,9 0,41±0,42 0,74±0,64 -0,33 -0,94       0,28     0,273  0,241 
7,0-9,9 1,05±0,85 0,33±0,73 0,72 -0,57       2,00     0,228  0,302 
10,0-12,9 1,23±1,37 0,31±1,19 0,92 -0,13       1,97     0,084  0,136 
13,0-16,9 0,16±1,54 0,75±1,36 -0,59 -1,96       0,78     0,381  0,456 
OI
d
= média da ID do grupo 1 pelo método Demirjian; OI= média da IC do grupo 1; C
d
= média da ID do grupo 2 pelo método 
Demirjian; C= média da IC do grupo 2; Diferença= ID-IC; IC: Intervalo de Confiança, DP: Desvio padrão; t: teste t independente; 
MW: teste Mann Whitney 
 
Tabela 16 - Comparação da diferença das médias da idade dentária e idade cronológica, no sexo 
feminino, por faixa etária, dos grupos 1 e 2 pelo método Demirjian 
Faixa Etária 
Média±DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p t Valor p MW 
OI
D
 - OI C
D
 - C Diferença 
4,0-6,9 0,39±0,45 0,85±0,64 -0,46 -1,46     0,54     0,311  0,302 
7,0-9,9 1,20±1,51 0,68±0,68 0,52 -0,84     1,89     0,413  0,865 
10,0-12,9 0,98±0,64 0,90±0,83 0,08 -0,75     0,90     0,847  0,708 
13,0-16,9 0,29±1,04 -0,08±0,88 0,37 -0,53     1,27     0,401  0,502 
OI
d
= média da ID do grupo 1 pelo método Demirjian; OI= média da IC do grupo 1; C
d
= média da ID do grupo 2 pelo método 
Demirjian; C= média da IC do grupo 2; Diferença= ID-IC; IC: Intervalo de Confiança; DP: Desvio padrão; t: teste t independente; 




Na análise dos resultados para os métodos alternativos de Willems e Chaillet 
não foi encontrada diferença estatisticamente significante entre os grupos. 
Constatando que a superestimação da ID ocasionada pelo método Demirjian não 
interferiu nos resultados. Para tanto, optou-se que representar a análise apenas do 
método Demirjian por ser o mais utilizado em estudos que fazem comparação entre 
pacientes sindrômicos e saudáveis. Os resultados dos demais métodos encontram-
se no Apêndice 2. 
6.5 Correlação entre idade dentária e cronológica pelo método Demirjian, 
doses e tempo de uso do Pamidronato Dissódico no grupo 1  
 
A Tabela 17 mostra a distribuição da amostra do grupo 1, ou seja, dos 
indivíduos com OI de acordo com o número de doses do PAM, baseada no sexo e 
faixa etária. Dentre as crianças com OI, 23 (51,11%) administraram até 12 doses da 




Tabela 17 - Distribuição da amostra de acordo com o número de doses de pamidronato, por sexo e 
faixa etária 
Faixa Etária Sexo 
Número de doses de 
pamidronato Total 
até 12 acima de 12 
4,0-6,9 
Masculino 2 4 6 
Feminino 2 1 3 
7,0-9,9 
Masculino 1 2 3 
Feminino 3 1 4 
10,0-12,9 
Masculino 6 3 9 
Feminino 2 4 6 
13,0-16,9 
Masculino 3 4 7 
Feminino 4 3 7 
Total   23 22 45 
 
 A Tabela 18 mostra a distribuição da amostra de acordo com o tempo de uso 
do PAM, considerando o sexo e a faixa etária. Dentre os indivíduos com OI, 27 
(60%) estavam em tratamento há menos de cinco anos e 18 (40%) há mais de cinco 
anos. 
Tabela 18 - Distribuição da amostra de acordo com o tempo de uso do pamidronato por sexo e faixa 
etária 
Faixa Etária Sexo 
Tempo de uso do pamidronato (anos) 
Total 
até 5 acima de 5 
4,0-6,9 
Masculino 4 2 6 
Feminino 2 1 3 
7,0-9,9 
Masculino 2 1 3 
Feminino 3 1 4 
10,0-12,9 
Masculino 5 4 9 
Feminino 3 3 6 
13,0-16,9 
Masculino 3 4 7 
Feminino 5 2 7 
Total   27 18 45 
 
 As Tabelas 19 e 20 mostram a avaliação das correlações entre a diferença 
entre a ID e a IC por faixa etária e quantidade de doses do PAM. Portanto, os 
valores reportados mostram que o PAM administrado nos indivíduos com OI não 




Tabela 19 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 
cronológica e quantidade de doses de pamidronato, no sexo masculino, de acordo com a faixa etária 








Nota: O valor p não foi estatisticamente significante. 
Tabela 20 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 
cronológica e quantidade de doses de pamidronato, no sexo feminino, de acordo com a faixa etária 








Nota: O valor p não foi estatisticamente significante. 
 A Tabela 21, apesar de mostrar uma correlação forte no sexo masculino na 
faixa etária entre 7 e 9,9 (r=0,930), não apresentou significância estatística. Já na 
Tabela 22, no sexo feminino, na faixa etária de 4 a 6,9 anos apresentou um 
correlação forte (rd= 0,901), mas também não apresentou significância estatística.  
Tabela 21 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 
cronológica e o tempo de uso do pamidronato, no sexo masculino, de acordo com a faixa etária pelo 
método Demirjian 
Faixa Etária IC-ID 











Tabela 22 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 









Nota: O valor p não foi estatisticamente significante. 
 A Tabela 23 mostra, no grupo 1, uma fraca correlação da quantidade de 
doses, levando em consideração apenas o sexo. Não houve significância estatística 
da relação entre a diferença da ID com a IC por sexo e a quantidade de doses de 
PAM administrada, semelhante ao resultado encontrado por faixa etária.   
Tabela 23 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 






Nota: O valor p não foi estatisticamente significante. 
 A análise da correlação entre a diferença da ID  com a IC por sexo e o tempo 
de uso da medicação também houve uma correlação fraca por sexo, não 
apresentando significância estatística (Tabela 24).  
Tabela 24 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 











O estudo com pacientes portadores de OI teve início num trabalho realizado 
anteriormente, em 2006, com o objetivo de caracterizar as manifestações bucais das 
crianças com OI em atendimento na Clínica de Pacientes Portadores de Anomalias 
Dentárias e sobre tratamento com PAM no Serviço de Endocrinologia Pediátrica do 
HUB (122). Nesta primeira análise, verificou-se a cronologia do desenvolvimento e 
erupção dentária através do exame clínico e radiográfico. Foi utilizado como 
referência o estudo de desenvolvimento da dentição humana desde os primórdios 
intrauterinos até a fase adulta (123) de 26 crianças com OI. Quatro pacientes 
apresentaram atraso clínico e radiográfico da erupção dentária, porém não houve 
comparação com grupo controle nem análise para verificar se estes dados eram 
estatisticamente significantes. Portanto, o resultado não permitiu afirmar se havia 
alteração verdadeira no desenvolvimento dentário.  
O presente estudo teve por objetivo avaliar possíveis alterações visíveis 
radiograficamente no desenvolvimento e maturação dos dentes permanentes em 
indivíduos com OI que fazem uso  do PAM no serviço de Endocrinologia Pediátrica 
do HUB. Fizeram parte do estudo 45 indivíduos com OI, os quais tiveram o 
desenvolvimento dentário comparado com um grupo de crianças saudáveis através 
de métodos de estimativa da idade dentária. A análise da maturação dentária pode 
auxiliar o profissional no acompanhamento e plano de tratamento para pacientes 
com OI (124). Devido à interferência do PAM na reabsorção óssea sugerida por 
alguns estudos, foi avaliada a  hipótese de que este medicamento pudesse interferir 
no desenvolvimento dentário dos indivíduos com OI que fazem uso contínuo da 
medicação.  
A principal manifestação bucal encontrada nos indivíudos com OI relatada na 
literatura é a DI (45, 49, 125-126), alteração esta também encontrada em 46,67% 
das crianças portadoras de OI que fizeram parte deste estudo. Apesar de se relatar 
que não existem fortes correlações do grau de desordem dentária com a severidade 
de OI (49, 125-126), a maioria dos indivíduos que apresentaram esta alteração no 
tecido dentinário eram do tipo III, o que está de acordo com os achados de Lindau et 




pode ser difícil e a DI pode auxiliar na caracterização do quadro clínico do indivíduo. 
Nestes casos, o diagnóstico de DI pode preceder o de OI (53). Outras manifestações 
bucais observadas radiograficamente foram as características da DI, como: coroa 
bulbosa, constrição cervical, câmara pulpar e canais radiculares obliterados. Além 
disso, encontrou-se atrição, dentes impactados e agenesia de pré-molares 
inferiores.  
Vários estudos têm caracterizado anomalias dentárias em pacientes com OI, 
(43, 46, 49, 54, 59, 125-127) enquanto alterações quanto à erupção dentária não 
têm sido exploradas (50). Relata-se o possível atraso da erupção dentária em 
indivíduos com OI, independentemente do uso da medicação, indicando que esta 
enfermidade poderia estar associada a uma tendência de retardo do processo 
eruptivo (128). Contudo, sugere-se que o PAM, por ter uma ação antirreabsortiva, 
possa interferir ainda mais no caminho da erupção dentária no qual a reabsorção 
óssea seja primordial. Sabe-se que a erupção dentária requer a reabsorção óssea 
para criar uma via de erupção na parte coronal da cripta óssea de tal modo que o 
dente possa surgir na cavidade oral. Esta reabsorção é principalmente regulada pelo 
folículo dentário, tecido conjuntivo frouxo que circunda o dente durante sua formação 
(26). O folículo dentário regula a programação e expressão localizada de moléculas 
necessárias para reabsorção e formação do osso, ou seja, regula a 
osteoclastogênese para que a erupção ocorra (129-130). Porém, sugere-se que o 
PAM não interfira na regulação da expressão dos genes envolvidos na erupção, 
mas, sim, no tamanho dos osteoclastos, incluindo um aumento do número de 
núcleos, o que por sua vez pode reduzir a habilidade deles para reabsorção óssea 
(26).  
O atraso na erupção dentária pode induzir diretamente vários problemas 
orais, como a má oclusão, disfunção da articulação têmporo-mandibular e disfunção 
na mastigação, que podem afetar a qualidade de vida do indivíduo. O 
desenvolvimento dentário tardio pode servir de alerta para os profissionais, pois 
pode ser um anunciador de uma condição sistêmica ou a indicação de alteração 
fisiológica do complexo craniofacial (131-132). Atualmente, um único trabalho clínico 
(28), que fez avaliação associando erupção dentária e uso do PAM em indivíduos de 
6 a 14 anos com OI encontrou um atraso de 1,67 anos na erupção dentária, mas 




Este método não é o mais indicado, pois esta emergência do dente pode ser 
influenciada por vários fatores locais e gerais.  
Foram estimadas neste estudo idades dentárias de indivíduos brasileiros com 
OI em tratamento com PAM no HUB. Esta análise de estimação em crianças pode 
ser realizada por meio de radiografias para avaliação do desenvolvimento dentário 
ou clinicamente, com o surgimento dos dentes na cavidade oral (103-105, 133-135). 
A literatura relata que os distúrbios, na erupção dentária, são atribuídos, em sua 
maioria, a interferências mecânicas causadas por dentes supranumerários, 
apinhamentos e impactação no tecido mole, bem como por tumores, cistos 
odontogênicos e anquilose (136).  
A falha ou atraso na erupção em condições não relacionadas aos fatores 
locais citados anteriormente também podem estar associados a condições 
sistêmicas, como: disostose craniofacial, hipotireoidismo, hipopituitarismo e varias 
síndromes genéticas, como a OI (137).  
No presente estudo, a escolha da utilização de um método baseado no 
desenvolvimento dentário deve-se ao fato de que esta estimativa da ID é um dos 
indicadores mais confiáveis na análise da idade cronológica (106-107, 110, 113, 
138). A avaliação do desenvolvimento dentário é considerado um bom método para 
determinar a idade biológica de um paciente, ao invés do aparecimento clínico dos 
dentes na cavidade oral que podem sofrer interferências de outros fatores (139). 
Além disso, os métodos de aparecimento dos dentes estão limitados a crianças com 
mais de seis anos de idade e, neste estudo, os indivíduos com OI apresentaram 
idade que variou entre 4 e 16 anos. 
O primeiro método de avaliação da maturidade dentária foi descrito por 
Demirjian, em 1973 (103), e ainda é amplamente usado e aceito. Desde a criação, a 
sua precisão foi validada em diferentes populações (106-107, 109-110, 112-113, 
138), incluindo os brasileiros. Atualmente, dois estudos de populações brasileiras 
utilizando o método Demirjian têm sido relatados na literatura (114-115). Uma 
superestimação da ID foi evidenciada em ambos os estudos. Porém, é um método 
universalmente utilizado, principalmente em estudos que fazem análise comparativa 




Apesar do método de estimação da ID de Demirjian (103) ser o mais utilizado, 
muitos trabalhos reportam uma superestimação da idade (108-109, 111, 138, 142-
143), inclusive os realizados na população brasileira (114-115). O mesmo foi 
verificado neste estudo no qual, tanto indivíduos com OI quanto os saudáveis de 
ambos os sexos apresentaram ID acima da IC. Por este motivo, optou-se por utilizar 
outros métodos de estimação da idade dentária que visam reduzir esta diferença 
entre ID e IC, melhorando a acurácia. O método de Willems (104) adaptou o scores 
do método Demirjian a fim de corrigir esta superestimação da ID para a população 
belga. Portanto, diminuiu a diferença entre a ID encontrada comparada com a IC. 
Este fato foi verificado em outras populações (108, 111, 142, 144) e também neste 
estudo.  
Além destes, utilizou-se, ainda, um método de estimação da ID proposto por 
Chaillet (105), apresenta uma amostra considerada internacional por ter sido 
realizado em oito países, com o objetivo de tornar a estimativa da ID mais precisa, 
principalmente quando não se conhece a origem étnica do indivíduo. Como a 
população brasileira é considerada muito heterogênea, este método foi utilizado para 
fins de comparação. Neste estudo, o método de Chaillet mostrou-se o mais preciso, 
pois foi o que mais se aproximou da IC do indivíduo, talvez por ter sido desenvolvido 
para ser utilizado em populações com diversas etnias.  
O primeiro estudo na população brasileira utilizando o método Demirjian (114) 
para crianças entre 6-14 anos de idade teve por objetivo obter as curvas de 
maturidade dentária para cada sexo. Os resultados desse estudo mostraram que, na 
média, crianças brasileiras apresentaram uma ID mais avançada.  
Já em 2010, Maia e colaboradores (115) propuseram um sistema de 
pontuação de conversão da idade dentária para crianças entre 7 e 14 anos de idade 
da região Nordeste do Brasil devido a idade dentária avançada encontrada, 
justificando a ação de scores específicos para esta população. Este sistema de 
pontuação teria sido adequado na conversão de nossa idade dentária, pois Brasília 
é uma cidade com uma imigração importante da região Nordeste do Brasil, e 
pacientes portadores de OI desta região são encaminhados ao HUB para tratamento 
com o PAM. No entanto, não estava disponível a conversão de crianças abaixo de 7 




cálculo da ID da amostra estudada. Todavia, a diferença entre ID e IC encontrada 
neste estudo, tanto para os indivíduos com OI como para os saudáveis, estão dentro 
dos valores relatados por estes dois estudos. 
Nenhum dos estudos de análise de estimativa dentária consultados foi 
utilizado numa amostra divergente fenotipicamente de indivíduos com OI em 
comparação com indivíduos saudáveis, como a apresentada neste trabalho. Poucos 
estudos comparativos avaliam o desenvolvimento dentário em pacientes 
sindrômicos (140-141). A amostra deste estudo é considerada ainda pequena para 
fins comparativos, mas ressalta-se a raridade da doença na população. É necessário 
um acompanhamento mais duradouro quanto ao uso do PAM para verificação dos 
efeitos ao longo do tempo e à utilização de uma amostra quantitativamente maior. 
Na análise dos resultados destes trabalho foram utilizadas faixas etárias mais 
amplas, devido ao número limitado de participantes do estudo. Fato este que 
contrasta com os estudos que fazem análise da estimativa da maturação dentária 
somente de indivíduos saudáveis, uma vez que nestas as faixas etárias são 
separadas entre apenas um ano de diferença (97, 105-106, 110-111, 114-115). 
Primeiramente, verificou-se a diferença entre a ID e a IC por grupos em ambos os 
sexos separadamente.  
Comparou-se o desenvolvimento dentário entre os dois grupos. Para tanto, a 
diferença entre a ID e a IC serviu neste estudo como medida de desenvolvimento 
dentário. Esta medida contrasta com o trabalho Chaillet (105), que compara o 
desenvolvimento dentário entre grupos utilizando apenas a diferença entre a ID de 
cada grupo. Esta definição utilizada neste estudo se justifica pelo fato de as faixas 
etárias utilizadas serem mais amplas, o que por sua vez torna possível que as 
médias das IC dentro de uma mesma faixa etária entre os grupos apresentem 
diferenças relevantes. Tais diferenças poderiam levar a distorções nas comparações 
diretas entre médias das ID dos grupos. Como exemplo, poderiam ser encontradas 
diferenças estatisticamente significantes entre as ID estimadas, mesmo se esta 
fosse igual a respectiva IC, o que de fato, neste caso, não permitiria afirmar que 
existiria diferença no desenvolvimento dentário entre os grupos.  
A média da diferença da ID e IC entre os indivíduos com OI em tratamento 




significante. Além disso, não foi encontrada correlação estatisticamente significante 
entre o número de doses administradas e tempo de uso do PAM.  
Embora estudos clínicos que avaliam os efeitos dos bisfosfonatos com o 
desenvolvimento dentário e emergência sejam escassos na literatura, os resultados 
encontrados estão em contradição com o primeiro estudo clínico relatado por 
Kamoun-Goldrat (28) o qual encontrou atraso na erupção dentária em indivíduos 
com OI que faziam uso do PAM. Porém, isto pode ser atribuído à escolha do 
método, pois foi utilizado apenas surgimento do dente na cavidade oral, que pode 
ser influenciado por fatores locais e gerais. Nossos resultados estão em contradição 
também com os estudos experimentais em roedores, que demonstraram um efeito 
deletério dos bisfosfonatos na erupção dentária (26-27). Neste caso, as divergências 
encontradas com o nosso trabalho podem ser devido às dosagens utilizadas nestes 
animais, proporcionando um efeito clínico diferente do encontrado nos dados obtidos 
nos indivíduos com OI acompanhados no HUB. No entanto, estudos adicionais são 
necessários para comparar o desenvolvimento dentário baseado na avaliação 
radiográfica e emergência do dente na cavidade oral.    
Os dados apresentados neste estudo servirão de referência para o 
acompanhamento e análise de estudos posteriores em indivíduos com OI que 
utilizem uma amostra quantitativamente maior e possam associar a análise 
radiográfica do desenvolvimento dentário e o surgimento do dente na cavidade oral. 
Os resultados do presente estudo sugerem que a terapia medicamentosa com 
o PAM não interfiu no desenvolvimento e maturação dentária dos indivíduos com OI. 
Faz-se necessário um acompanhamento longitudinal destes pacientes para maiores 
esclarecimentos a fim de que sequelas da doença e efeitos indesejados da 
medicação possam ser minimizados, melhorando cada vez mais a qualidade de vida 






 Conclui-se que: 
 
 A prevalência de DI nos indivíduos com OI foi de 46,67%, sem diferença de  
sexo; 
 
 Não foram encontradas diferenças estatisticamente significantes no 
desenvolvimento e maturação dentária de indivíduos com OI em relação ao 
grupo de indivíduos saudáveis;  
 
 
 Não houve correlação estatisticamente significante entre a média da diferença 
da ID e IC com a quantidade de doses e o tempo de uso do Pamidronato 
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Protocolo da infusão do Pamidronato Dissódico 
As crianças que recebem esta terapia na Unidade de Endocrinologia 
Pediátrica do HUB são portadoras de OI tipo I, III ou IV. Estes indivíduos constituem 
crianças e adolescentes com fenótipo tipo I, III ou IV; com dor crônica e/ou três 
fraturas por ano sem trauma significante nos últimos dois anos, incluindo vértebras, 
ou com deformidades dos membros com necessidade cirúrgica. Não existe duração 
definida para o tratamento. É sugerido que sejam tratados até que a Densidade 
Mineral Óssea (DMO) alcance, pelo menos, a taxa mínima de normalidade.  
Utiliza-se a dose plena, 9 mg/kg/ano, nos primeiros cinco anos de tratamento 
e, após este, período preconiza-se diminuir para metade da dose, 4,5 mg/kg/ano. Se 
a criança voltar a apresentar aumento da frequência de fraturas, voltar à dose 
anterior. Deve-se interromper o tratamento quando o paciente apresentar quatro ou 
mais anos de tratamento e tiver fechado as placas de crescimento. A infusão da 
medicação é realizada em, aproximadamente, três horas. Deve ser manipulada em 
soro fisiológico 0,9% e o paciente permanece com scalp2 salinizado durante a 
internação (145). 
Tabela 25 - Doses do Pamidronato preconizadas no HUB 
Idade Dose Intervalo das internações 
< 2 anos 0,75 mg/kg/dia 2 meses 
2-3 anos 1,13 mg/kg/dia 3 meses 
>3 anos 1,5 mg/kg/dia 4 meses 
Fonte: Ambulatório de Endocrinologia Pediátrica do Hospital Universitário de Brasília 
 Em casos de efeitos adversos tratam-se as crianças acompanhadas da 
seguinte forma: 
 Em casos de febre: PARACETAMOL OU DIPIRONA, em doses regulares 
para febre; 
 Convulsão: DIAZEPAM 0,06 ml/kg, máximo de 2ml ; 
 Hipocalcemia: GLUCONATO DE CÁLCIO 10% 0,06 ml/kg + 0,06 ml/kg de 
água destilada.  
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 do Prontuário:______________________ 
Responsável pelo exame:____________________________________________ 
Hipótese Diagnóstica:_______________________________________________ 
Identificação 
Nome:_____________________________________________________________________ Sexo: _____ 















Medicamentos na infância?_______________ Qual?____________________ Quanto tempo?_____________ 
Alguém da família apresenta alguma alteração dentária semelhante? ________Parentesco________________ 
Tem alguma alteração de cabelos e unhas?______________________________________________________ 
Hábitos de Higiene Oral e Exposição ao Flúor 
Água de abastecimento: Tratada? _____________________________________________________________ 
Local de moradia de 0-6 anos__________________________________6-12 anos_______________________ 
Início da escovação:____________   Sem pasta: de___anos à _____anos     Com pasta: de___anos à ___anos. 
Qual ?____________ Qual frequência?_________________________________________________________ 
Ingestão de pasta?__________________________________________________________________________ 
Aplicação de flúor tópico na escola/ dentista?____________________________________________________ 
Bochecho com flúor ?________________________________________________________________________ 
Suplementação vitamínica?___________________________________________________________________ 
Outras fontes:______________________________________________________________________________ 
Exame Clínico:  




Análise genealógica e marcadores genéticos: ____________________________________________________ 











Marque os problemas dentários de acordo com a codificação adotada: 
 
Códigos: 
X azul: dente extraído                                                            Hipoplasia: desenho da hipoplasia em pretoto 
X vermelho: dente a ser extraído                                            Opacidades:  
Cárie: desenho  preenchido em vermelho                               a) Restrita: contorno do desenho em verde 
Mancha branca : escrever em verde MB                                  b) Difusa: desenho preenchido em verde 
Alterações de cor: de acordo com a tabela Vitta 
 















TERMO DE CONSENTIMENTO LIVRE E ESCLARECIDO 
Eu, _____________________________________ ou responsável pelo paciente menor de 
idade ________________________________________ declaro recebi o convite para 
participar desta pesquisa que li e entendi o presente termo de responsabilidade e: 
a) Concordo em participar da pesquisa com o objetivo de avaliar a saúde bucal dos 
pacientes com diagnóstico de Osteogênese Imperfeita, que é uma doença 
caracterizada pela fragilidade óssea e que pode afetar vários membros da família e 
também levar a problemas nos dentes e/ou na boca. 
b) Estou informado a que este estudo será realizado no Hospital Universitário de 
Brasília HUB, Universidade de Brasília e que nada terei que pagar por ele. 
c) A minha participação implicará na realização de exame odontológico da boca e dos 
dentes, limpeza dos dentes, radiografias panorâmicas, periapicais, telerradiografias e 
fotografias de dentro e fora da boca. Estes procedimentos são muito usados em 
Odontologia, podendo às vezes incomodar um pouco, porém com mínimo risco para 
a saúde. 
d) Os dentes indicados para extração ou aqueles dentes que caírem sozinhos poderão 
ser doados para análise em laboratório. 
e) Terei acesso aos resultados dos exames realizados. 
f) Terei assistência odontológica na Clínica de Odontologia do Hospital Universitário de 
Brasília, ficando, porém a meu critério a procura por outro serviço ou profissional 
para orientação e tratamento. Dentre os procedimentos odontológicos, poderão ser 
realizadas limpezas dentárias, aplicação de flúor, uso de selantes, restaurações, 
extrações dentárias quando indicadas, moldagens e coroas de aço.  
g) Fui esclarecido de que a recusa em participar da presente pesquisa não implicará 
em prejuízo presente ou futuro na prestação de assistência profissional pelas 
equipes médicas do Hospital Universitário de Brasília e que, mesmo após a 
assinatura do presente termo de consentimento, ficarei livre para abandonar a 
pesquisa a qualquer momento. 
h) A responsável pela pesquisa será a Dra. Cyntia Claudino Marques de Araújo, que 
poderá ser contactada no HUB pelo telefone 61-3448.5014 e no celular 61-
8182.4727. 
 




Paciente ou responsável 
 
___________________________________________________ 







Estimativa da idade dentária pelo método Willems 
 
 A ID pelo método Willems (104) é apresentada na Tabela 26.  
 
Tabela 26 - Distribuição da média da idade dentária pelo método Willems, de acordo com faixa etária 
e sexo 
Grupo Sexo 
Idade Dentária (anos) 
4,0-6,9 7,0-9,9 10,0-12,9 13,0-16,9 
Grupo 1 
Masculino 4,67 9,68 12,14 13,50 
Feminino 5,84 8,65 12,52 14,43 
Grupo 2 
Masculino 6,01 8,91 11,56 14,36 
Feminino 5,91 8,48 11,45 14,25 
 
A Figura 15 abaixo mostra a acurácia da diferença entre a ID e a IC pelo 
método Willems, em ambos os sexos, nos dois grupos estudados. 
 
Figura 15 - Gráfico representando a acurácia da idade dentária pelo método Willems 






Estimativa da idade dentária pelo método Chaillet 
 
 A Tabela 27 apresenta a idade dentária pelo método de Chaillet.  
 
Tabela 27 - Distribuição da média da idade dentária pelo método Chaillet, de acordo com faixa etária 
e sexo 
Grupo Sexo 
Idade Dentária (anos) 
4,0-6,9 7,0-9,9 10,0-12,9 13,0-16,9 
Grupo 1  
Masculino 4,90 9,46 12,17 13,59 
Feminino 5,88 8,63 12,02 14,30 
Grupo 2  
Masculino 5,91 8,85 11,42 14,38 
Feminino 5,81 8,58 11,25 13,98 
 
A Figura 16 mostra a acurácia da diferença entre a ID e a IC pelo método de 
Chaillet, no sexo masculino e feminino, de ambos os grupos. 
 
Figura 16 - Gráfico representando a acurácia da idade dentária pelo método Chaillet 





Comparação entre idade dentária e cronológica pelo método Willems 
Na comparação da ID e IC, no grupo 2, a média da diferença entre a ID e a IC 
variou entre -0,19 e 0,22 para o sexo masculino (Tabela 28) e -0,51 e 0,15 no 
feminino (Tabela 29). Verificou-se que o avanço da idade dentária caracterizado pelo 
método Demirjian foi reduzido quando utilizado o método de Willems nas faixas 
etárias dos grupos avaliados.  
Tabela 28 - Comparação entre média da idade dentária, pelo método Willems, e idade cronológica, 
no sexo masculino, do grupo 2 por faixa etária 
Faixa Etária 
Média±DP  IC de 95% da 
diferença 
Valor p t Valor p MW 
IC ID Diferença 
4,0-6,9 5,87±0,65 6,01±1,24  0,15±0,74 -0,33 0,62    0,511            0,931  
7,0-9,9 8,96±0,63 8,91±0,62 -0,05±0,60 -0,68 0,59    0,852            0,749  
10,0-12,9 11,74±0,87 11,56±1,27 -0,19±1,12 -0,74 0,37    0,492            0,716  
13,0-16,9 14,13±1,00 14,36±1,68  0,22±1,31 -0,53 0,98    0,532            0,433  
Diferença=ID-IC 
Tabela 29 - Comparação entre média da idade dentária, pelo método Willems, e idade cronológica, 
no sexo feminino, do grupo 2 por faixa etária 
Faixa Etária 
Média±DP  IC de 95% da 
diferença 
Valor p t Valor p MW 
IC ID Diferença 
4,0-6,9 5,77±0,43 5,91±1,02  0,15±0,80 -0,69    0,98     0,667            0,748  
7,0-9,9 8,50±1,21 8,48±0,74 -0,02±0,72 -0,62    0,58     0,936            0,752  
10,0-12,9 11,30±0,49 11,45±1,12  0,15±0,84 -0,39    0,69     0,550            0,817  
13,0-16,9 14,77±1,23 14,25±1,39 -0,51±0,95 -1,06    0,03     0,064            0,289  
Diferença=ID-IC 
A Figura 17 ilustra uma gráfico de dispersão, segundo Bland & Altman (121), 
no sexo masculino e feminino, no grupo 2. Semelhante ao que aconteceu neste 
grupo, no método Demirjian a diferença foi mais ou menos constante em todas as 





Figura 17 - Análise da reprodutibilidade relacionando a diferença e média entre idade dentária e 
cronológica, pelo método Willems, no grupo 2 
A – Sexo masculino; B – Sexo feminino 
A Tabela 30 mostra que a média da diferença da ID e da IC variou entre -0,43 
e 0,76 no sexo masculino do grupo 1. Já a Tabela 31 apresenta a variação do sexo 
feminino entre -0,36 e 0,68, sendo menor do que as verificadas pelo método 
Demirjian semelhante ao encontrado no grupo de indivíduos saudáveis.  
 
Tabela 30 - Comparação entre a média da idade dentária pelo método Willems e idade cronológica, 
no sexo masculino, no grupo 1 por faixa etária 
Faixa Etária 
Média±DP  IC de 95% da 
diferença 
Valor p Valor p MW 
IC ID Diferença 
4,0-6,9 5,10±0,65 4,67±0,71 -0,43±0,40 -0,85  -0,00     0,049*            0,423  
7,0-9,9 8,92±0,79 9,68±1,20  0,76±0,46 -0,38  1,91     0,103            0,275  
10,0-12,9 11,69±0,86 12,14±1,32  0,45±1,21 -0,48  1,38     0,296            0,402  
13,0-16,9 13,89±0,81 13,5±2,26 -0,39±1,7 -1,96  1,17     0,561            0,798  
IC = Idade cronológica; ID = Idade dentária; Diferença= ID-IC; IC=Intervalo de confiança; DP= Desvio padrão; *p<0,05 
Tabela 31 - Comparação entre a média da idade dentária pelo método Willems e idade cronológica, 
no sexo feminino, no grupo 1 por faixa etária 
Faixa Etária 
Média±DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p Valor p MW 
IC ID Diferença 
4,0-6,9 6,19±0,75 5,84±1,11 -0,36±0,52 -1,66 0,94    0,359            0,827  
7,0-9,9 7,97±0,58 8,65±1,51  0,68±1,20 -1,23 2,58    0,341            0,564  
10,0-12,9 12,05±0,89 12,52±1,06  0,46±0,53 -0,09 1,02    0,086            0,749  
13,0-16,9 14,65±0,96 14,43±1,45 -0,22±1,25 -1,37 0,94    0,662            0,949  




A Figura 18 representa um gráfico de dispersão, segundo Bland & Altman 
(121), pelo método Willems, no sexo masculino e feminino, no grupo 1. A diferença 
foi mais constante no sexo masculino do que no feminino.   
 
Figura 18 - Análise da reprodutibilidade relacionando a diferença e média entre idade dentária e 
cronológica, pelo método Willems, no grupo 1 
A - Sexo masculino; B - Sexo feminino 
 
A Tabela 32 apresenta a média da diferença da ID e da IC e, ao final, a 
diferença entre elas para ambos os sexos dos dois grupos. Já a Tabela 33 reporta a 
comparação entre a média da diferença da ID e da IC, para ambos os sexos, dos 
dois grupos estudados. Não foi verificada significância estatística nestes dados.  
Tabela 32 - Comparação da média da idade dentária e cronológica, pelo método Willems, para 
ambos os grupos 
Grupos 
Média±DP 
ID IC ID - IC 
Masculino 
Grupo 1 10,00±3,78 9,90±3,47 0,10±1,22 
Grupo 2 10,21±3,40 10,18±3,24 0,03±1,04 
Feminino 
Grupo 1 10,36±3,42 10,22±3,37 0,14±1,00 







Tabela 33 - Comparação da média da diferença entre a idade dentária estimada e cronológica, pelo 
método Willems nos dois grupos, de acordo com o sexo 
Sexo 
Média±DP  IC de 95% da 
diferença 
Valor p Valor p MW 
OI
W
 - OI C
W
 - C Diferença 
Masculino 0,10±1,22 0,03±1,04   0,07±0,77 -1,15 1,28 0,876 1,000 
Feminino 0,14±1,00 -0,06±0,87  0,20±0,5  -0,61    1,00  0,496 0,561 
OI
W
= média da ID do grupo 1 pelo método Willems; OI= média da IC do grupo 1; C
W
= média da ID do grupo 2 pelo método 
Willems; C= média da IC do grupo 2; Diferença= ID-IC; IC: Intervalo de Confiança, DP: Desvio padrão; t: teste t pareado; 
MW: teste Mann-Whitney 
 
A Tabela 34 e 35 compara a média da diferença entre a ID e a IC em ambos 
os grupos, por faixa etária, no sexo masculino e feminino respectivamente. Contudo, 
não houve diferença estatisticamente significante.  
Tabela 34 - Comparação da diferença das médias da idade dentária e cronológica, no sexo 
masculino, por faixa etária, dos grupos 1 e 2 pelo método Willems 
Faixa Etária 
Média±DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p t Valor p MW 
OI
W
 - OI C
W
 - C Diferença 
4,0-6,9 -0,43±0,40 0,14±0,74 -0,57 -1,270     0,125           0,101  0,122 
7,0-9,9 0,76±0,46 -0,05±0,6 0,82 -0,131     1,761           0,081  0,121 
10,0-12,9 0,45±1,21 -0,19±1,12 0,64 -0,331     1,603           0,188  0,227 
13,0-16,9 -0,40±1,70 0,22±1,31 -0,62 -2,017     0,777           0,365  0,455 
OI
W
= média da ID do grupo 1 pelo método Willems; OI= média da IC do grupo 1; C
W
= média da ID do grupo 2 pelo método 
Willems; C= média da IC do grupo 2; Diferença= ID-IC; IC: Intervalo de Confiança, DP: Desvio padrão; t: teste t independente; 
MW: teste Mann-Whitney 
 
Tabela 35 - Comparação da diferença das médias da idade dentária e cronológica, no sexo feminino, 
por faixa etária dos grupos 1 e 2 pelo método Willems 
Faixa Etária 
Média DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p t Valor p MW 
OI
W
 - OI C
W
 - C Diferença 
4,0-6,9 -0,36±0,52 0,15±0,80 -0,50 -1,723     0,716           0,362  0,154 
7,0-9,9 0,67±1,20 -0,02±0,72 0,70 -0,519     1,917           0,230  0,308 
10,0-12,9 0,46±0,53 0,15±0,84 0,31 -0,496     1,117           0,426  0,454 
13,0-16,9 -0,22±1,25 -0,51±0,95 0,30 -0,726     1,317           0,552  0,551 
OI
W
= média da ID do grupo 1 pelo método Willems; OI= média da IC do grupo 1; C
W
= média da ID do grupo 2 pelo método 
Willems; C= média da IC do grupo 2; Diferença= ID-IC; IC: Intervalo de Confiança, DP: Desvio padrão; t: teste t independente; 
MW: teste Mann-Whitney 
 
Comparação entre idade dentária e cronológica pelo método Chaillet 
No grupo 2, a média da diferença da entre a ID e a IC variou entre -0,33 e 




Tabela 36 - Comparação entre média da idade dentária, pelo método Chaillet, e idade cronológica, no 
sexo masculino, do grupo 2  por faixa etária 
Faixa Etária 
Média±DP  IC de 95% da 
diferença 
Valor p Valor p MW 
IC ID Diferença 
4,0-6,9 5,87±0,65 5,91±1,08  0,04±0,60 -0,34    0,42     0,839            0,931  
7,0-9,9 8,96±0,63 8,85±0,91 -0,10±0,71 -0,85    0,65     0,741            0,749  
10,0-12,9 11,74±0,87 11,42±1,14 -0,33±1,10 -0,87    0,22     0,227            0,410  
13,0-16,9 14,13±1,00 14,38±1,82 0,25±1,38 -0,55    1,05     0,508            0,519  
Diferença= ID-IC 
Tabela 37 - Comparação entre média da idade dentária, pelo método Chaillet, e idade cronológica, no 
sexo feminino, do grupo 2 por faixa etária 
Faixa Etária 
Média±DP  IC de 95% da 
diferença 
Valor p Valor p MW 
IC ID Diferença 
4,0-6,9 5,77±0,43 5,81±0,80  0,05±0,64 -0,62  0,72    0,860            0,748  
7,0-9,9 8,50±1,21 8,58±0,90  0,08±0,78 -0,57  0,73    0,780            0,712  
10,0-12,9 11,30±0,49 11,25±1,01 -0,05±0,77 -0,54  0,44    0,824            0,643  
13,0-16,9 14,77±1,23 13,98±1,59 -0,78±1,02 -1,37  -0,20    0,013*            0,153  
Diferença= ID-IC; *p<0,05 
A Figura 19 ilustra um gráfico de dispersão, segundo Bland & Altman (121), 
pelo método Chaillet, no sexo masculino e feminino, no grupo 2.  
 
Figura 19 - Análise da reprodutibilidade relacionando a diferença e média entre idade dentária e 
cronológica, pelo método Chaillet, no grupo 2 
A – Sexo masculino; B – Sexo feminino 
Já no grupo 1, verificou-se uma variação da diferença da ID e da IC entre -




Não houve diferença estatisticamente significante entre ID e IC para ambos os sexos 
do grupo 1 por este método de avaliação.  
 
Tabela 38 - Comparação entre a média da idade dentária, pelo método Chaillet, e idade cronológica, 
no sexo masculino, no grupo 1 por faixa etária 
Faixa Etária 
Média±DP  IC de 95% da 
diferença 
Valor p Valor p MW 
IC ID Diferença 
4,0-6,9 5,10±0,65 4,90±0,78 -0,21±0,24 -0,46    0,04     0,087            0,470  
7,0-9,9 8,92±0,79 9,46±1,32  0,54±0,75 -1,33    2,41     0,337            0,827  
10,0-12,9 11,69±0,86 12,17±1,30  0,48±1,17 -0,42    1,37     0,256            0,479  
13,0-16,9 13,89±0,81 13,59±2,17 -0,30±1,60 -1,78    1,18     0,633            0,654  
Diferença= ID-IC 
Tabela 39 - Comparação entre a média da idade dentária, pelo método Chaillet, e idade cronológica, 
no sexo feminino, no grupo 1  por faixa etária 
Faixa Etária 
Média±DP  IC de 95% da 
diferença 
Valor p Valor p MW 
IC ID Diferença 
4,0-6,9 6,19±0,75 5,88±0,94 -0,32±0,45 -1,43   0,80     0,347            0,827  
7,0-9,9 7,97±0,58 8,63±1,64  0,66±1,28 -1,38   2,69     0,382            0,564  
10,0-12,9 12,05±0,89 12,02±1,15 -0,03±0,58 -0,64   0,58     0,899            0,873  
13,0-16,9 14,65±0,96 14,30±1,52 -0,34±1,31 -1,55   0,87     0,516            0,653  
Diferença= ID-IC 
A Figura 20 mostra o gráfico de dispersão, segundo Bland & Altman (121), 
pelo método Chaillet, no sexo masculino e feminino, no grupo de crianças com OI.  
 
Figura 20 - Análise da reprodutibilidade relacionando a diferença e média entre idade dentária e 
cronológica, pelo método Chaillet, no grupo 1 




A Tabela 40 mostra a diferença entre ID e IC, para ambos os sexos. A 
diferença entre os dois grupos para ambos os sexos foi considerada muito discreta. 
Na Tabela 41, apresenta-se a diferença para ambos os grupos, de acordo com o 
sexo. As crianças com OI apresentam ID discretamente acima das crianças 
saudáveis. Entretanto, não houve significância estatística entre os grupos 
analisados.  
Tabela 40 - Comparação entre média da idade dentária e cronológica, pelo método Chaillet, para 
ambos os grupos 
Grupos 
Média±DP 
ID IC ID – IC 
Masculino 
Grupo 1 10,03±3,72 9,90±3,47 0,13±1,14 
Grupo 2 10,14±3,43 10,18±3,24 -0,04±1,06 
Feminino 
Grupo 1 10,21±3,35 10,22±3,37 -0,01±1,03 
Grupo 2 9,91±3,15 10,08±3,39 -0,18±0,91 
 
Tabela 41 - Comparação da média da diferença entre a idade dentária estimada e cronológica, pelo 
método Chaillet nos dois grupos, de acordo com o sexo 
Sexo 
Média±DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p Valor p MW 
OI
C
 - OI  C
C
 - C Diferença 
Masculino 0,13±1,14 -0,04±1,06 0,16±0,67 -0,90 1,22 0,659 0,564 
Feminino -0,01±1,03 -0,18±0,91  0,17±0,43  -0,51      0,84  0,496 1,000 
OI
C
= média da ID do grupo 1 pelo método Chaillet; OI= média da IC do grupo 1; C
C
= média da ID do grupo 2 pelo método 
Chaillet; C= média da IC do grupo 2; Diferença= ID-IC; IC: Intervalo de Confiança, DP: Desvio padrão; t: teste t pareado; MW: 
teste Mann-Whitney 
A Tabela 42 compara a média da diferença entre ID e IC, no sexo masculino, 
em ambos os grupos, levando em consideração a faixa etária. Porém, não houve 
significância estatística. A Tabela 43 faz a mesma análise para o sexo feminino. Não 
foi verificada diferença estatisticamente significante entre os grupos. 
Tabela 42 - Comparação da diferença das médias da idade dentária e cronológica, no sexo 
masculino, por faixa etária dos grupos 1 e 2 pelo método Chaillet 
Faixa Etária 
Média±DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p t Valor p MW 
OI
C
 - OI C
C
 - C Diferença 
4,0-6,9 -0,21±0,24 0,03±0,60 -0,24 -0,786     0,303           0,361  0,453 
7,0-9,9 0,54±0,75 -0,10±0,71 0,65 -0,565     1,862           0,247  0,439 
10,0-12,9 0,48±1,17 -0,33±1,11 0,80 -0,146     1,747           0,094  0,100 
13,0-16,9 -0,31±1,60 0,25±1,38 -0,56 -1,964     0,851           0,418  0,456 
OI
C
= média da ID do grupo 1 pelo método Chaillet; OI= média da IC do grupo 1; C
C
= média da ID do grupo 2 pelo método 
Chaillet; C= média da IC do grupo 2; Diferença= ID-IC; IC: Intervalo de Confiança, DP: Desvio padrão; t: teste t independente; 




Tabela 43 - Comparação da diferença das médias da ID e IC, no sexo feminino, por faixa etária dos 
grupos 1 e 2, pelo método Chaillet 
Faixa Etária 
Média±DP IC de 95% da 
diferença 
Valor p t Valor p MW 
OI
C
 - OI C
C
 - C Diferença 
4,0-6,9 -0,32±0,45 0,05±0,64 -0,37 -1,354     0,624           0,412  0,362 
7,0-9,9 0,65±1,28 0,08±0,78 0,58 -0,733     1,885           0,350  0,497 
10,0-12,9 -0,03±0,58 -0,05±0,77 0,02 -0,747     0,777           0,967  0,925 
13,0-16,9 -0,34±1,31 -0,78±1,02 0,44 -0,641     1,526           0,404  0,602 
OI
C
= média da ID grupo 1 pelo método Chaillet; OI= média da IC grupo 1; C
C
= média da ID dd grupo 2 pelo método Chaillet; 





Correlação entre idade dentária e cronológica pelos métodos Willems e 
Chaillet, doses e tempo de uso do Pamidronato Dissódico no grupo de 
crianças com OI 
 As Tabelas 44 e 45 mostram a avaliação das correlações entre a diferença 
entre a ID e a IC por faixa etária, pelos métodos Willems e Chaillet, e a quantidade 
de doses da medicação. O Pamidronato Dissódico administrado nas crianças com 
OI não mostrou forte correlação e não apresentou significância estatística em ambos 
os sexos. 
Tabela 44 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 
cronológica e quantidade de doses de pamidronato, no sexo masculino, de acordo com a faixa etária 




4,0-6,9 -0,246 -0,149 
7,0-9,9 0,113 0,556 
10,0-12,9 0,090 -0,057 
13,0-16,9 0,442 0,333 
Nota: O valor p não foi estatisticamente significante. 
Tabela 45 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 
cronológica e quantidade de doses de pamidronato, no sexo feminino, de acordo com a faixa etária 




4,0-6,9 -0,696 -0,415 
7,0-9,9 0,115 0,352 
10,0-12,9 0,543 0,184 
13,0-16,9 0,349 0,321 




 A Tabela 46 e 47 representam os dados da correlação entre a média da 
diferença da ID e IC com o tempo de uso do PAM, em ambos os sexos. Contudo, 
não houve significância estatística. Portanto, os resultados do presente trabalho 
sugerem que a quantidade de doses e o tempo de uso da medicação não interferem 
na maturação e desenvolvimento da dentição permanente. 
Tabela 46 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 
cronológica e o tempo de uso do pamidronato, no sexo masculino, de acordo com a faixa etária pelos 




4,0-6,9 -0,299 0,000 
7,0-9,9 0,673 0,937 
10,0-12,9 -0,178 -0,295 
13,0-16,9 0,687 0,616 
Nota: O valor p não foi estatisticamente significante. 
Tabela 47 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 
cronológica e o  tempo de uso do pamidronato, no sexo feminino, de acordo com a faixa etária pelos 




4,0-6,9 0,988 0,982 
7,0-9,9 0,209 0,463 
10,0-12,9 0,513 0,361 
13,0-16,9 0,305 0,278 
Nota: O valor p não foi estatisticamente significante. 
 A Tabela 48 mostra a correlação entre a média da diferença da ID e IC com a 
quantidade de doses do PAM, levando em consideração apenas o sexo. Os 
resultados apresentados reportam que não houve significância estatística.  
Tabela 48 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 





Masculino 0,090 0,065 
Feminino 0,266 0,240 




 Além disso, na correlação entre a diferença da ID com a IC por sexo e o 
tempo de uso da medicação houve uma também não houve significância estatística, 
como apresentado na Tabela 49. Mais uma vez, estes resultados sugerem que a 
medicação não interfere no desenvolvimento e maturação da dentição permanente 
em ambos os sexos. 
Tabela 49 - Correlação entre a média da diferença da idade dentária estimada com a idade 





Masculino 0,247 0,218 
Feminino 0,316 0,298 
Nota: O valor p não foi estatisticamente significante. 
